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Syndromes coronaires aigus 

A. Bellemain-Appaix, J. -P. Collet, G. Montalescot 

Les syndromes coronaires aigus (SCA) sont la premiere cause de deces en France. Le syndrome coronaire 
aigu avec sus-decalage du segment ST (SCA ST+), urgence absolue, correspond a /'occlusion complete 
d'origine thrombotique d'une artere coronaire, et necessite une revascularisation medicamenteuse 
(fibrinolyse) ou mecanique (angioplastie) dont la rapidite de mise en ceuvre conditionne le pronostic. 
Dans tous les cas, /'association de traitements antithrombotiques synergiques a la procedure de 
revascularisation (anticoagulants, antiagregants plaquettaires) est fondamentale. Le syndrome 
coronaire aigu sans sus-decalage du segment ST (SCA ST-) est I'urgence coronaire la plus frequente. 
L'evaluation diagnostique en est I'etape cle et a pour objectif d'evaluer non seulement le risque de 
morbidite et de mortalite coronaire (profil de risque ischemique), mais aussi le risque hemorragique, la 
complication hemorragique etant le pendant de traitements tou jours plus puissants. L'association des 
traitements antithrombotiques (associant aspirine, clopidogrel, anticoagulant et, eventuellement 
antagoniste de la glycoproteine plaquettaire llb/llla) a permis de reduire I'incidence des accidents 
coronaires graves et de demontrer I'interet de la revascularisation precoce par angioplastie par 
comparaison a une approche medicale conventionnelle sans revascularisation systematique. 

© 201 0 Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves. 
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■ Aspects epidemiologiques 

L'atherosclerose coronaire constitue l'une des pathologies les 
plus importantes en termes de sante publique par sa frequence, 
en particulier dans la population de plus de 40 ans. Les syndro- 
mes coronaires aigus en sont la complication aigue la plus 



frequente et la plus grave a l'origine de plus de 100 000 deces 
annuels. L'infarctus du myocarde avec sus-decalage du segment 
ST (ST+) a une mortalite prehospitaliere de pres de 50 % et 
hospitaliere d'au moins 4 % a 6 %, en nette diminution depuis 
les annees 1980 grace a la mise en place des unites de soins 
intensifs cardiologiques (USIC) (1960) et des procedures de 
reperfusion associees a des traitements antiagregants et anti- 
coagulants puissants. Neanmoins, les presentations cliniques de 
l'ischemie myocardique sont variables, et la distinction des SCA 
parmi l'ensemble des douleurs thoraciques sans modification de 
l'electrocardiogramme (ECG) reste un challenge, d'autant que 
les deces, reinfarctus et ^hospitalisations restent eleves chez ces 
patients malgre les dernieres avancees therapeutiques. 

■ Rappels physiopathologiques 

Les syndromes coronaires aigus resultent de la formation d'un 
thrombus a la surface d'une plaque d'atherome instable rom- 
pue W, Le risque de rupture depend de la composition et de la 
vulnerabilite de la plaque (chape fibreuse fine et fibreuse, core 
lipidique volumineux), et du degre de stenose coronaire. La 
rupture de plaque resulte de la conjonction d'une fragilisation 
du capuchon la recouvrant et des forces exercees sur celle-ci 
aboutissant a la thrombose intracoronaire (Fig. 1). A noter que 
les trois quarts des infarctus du myocarde evoluent sur des 
plaques peu ou moderement stenosantes. 

La rupture de plaque est un evenement tout a la fois banal et 
gravissime. Le plus souvent silencieuse, car n'engendrant pas 
une obstruction intraluminale suffisante pour creer une ische- 
mie myocardique, elle peut aller jusqu'a la mort subite. De 
multiples facteurs intriques comme les facteurs vasoactifs 
(vasoconstriction coronaire liee au stress, a l'exercice physique, 
et a la stimulation fS-adrenergique circadienne matinale) et 
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Figure 1. Physiopathologie des syndromes coronariens aigus (d'apres W). 



thrombogenes liberes, ainsi que les microembolisations ou les 
differences individuelles d'etat prothrombotique, expliquent la 
grande variability de son expression clinique. 

La reponse thrombotique a la rupture de plaque, associee au 
vasospasme, peut etre suffisante pour provoquer une ischemie, 
voire une occlusion arterielle et une necrose myocardique qui 
progresse de la region sous-endocardique a la region sous- 
epicardique. La lyse physiologique du caillot est simultanee, et 
explique que la reperfusion coronaire spontanee soit presente 
chez 25 % a 30 % des patients. 

Le role de I 'inflammation dans l'atherogenese et en particulier 
dans le processus de fragilisation et de rupture de plaque est 
fondamental comme en temoigne la correlation entre les 
marqueurs de rinflammation (C-reactive protein ou CRP, 
interleukine 6) et la morbimortalite coronaire. 

Les etats prethrombotiques lies a une alteration du systeme de 
l'hemostase primaire ou du systeme fibrinolytique (plasminogen 
activator inhibitor de type 1 ou PAI-1, facteur de von Willebrand) 
predisposent a la recidive des accidents coronariens aigus. 

Les facteurs de risque cardiovasculaire classiques (tabac, hyper- 
cholesterolemie, hypertension arterielle, diabete) agissent a 
toutes les etapes de la maladie atherothrombotique. 



Syndromes coronaires aigus : nosologie 
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Figure 2. Classification nosologique des syndromes coronaires aigus. 
IDM : infarctus du myocarde ; CK-MB : creatines kinases MB. 



Aspects nosologiques 



Classification des syndromes coronaires 
aigus 

La douleur thoracique est la principale manifestation des 
SCA. Tous les patients presentant un SCA doivent etre pris en 



charge selon leur niveau de risque ischemique et hemorragique 
(definis par des scores de risque detailles par la suite). La 
classification est fondee sur l'ECG et varie selon la presence ou 
non d'un sus-decalage du segment ST M (Fig. 2) : SCA avec sus- 
decalage du segment ST (SCA ST+) ou SCA sans sus-decalage du 
segment ST (SCA ST-), qui conditionne la prise en charge 
(Fig. 3). 
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Figure 3. Classification et prise en charge des syndromes coronaires aigus (SCA) d'apres f 2 '. IDM ST+ : infarctus du myocarde avec sus-decalage du segment 
ST ; ECG : electrocardiogramme. 



Les SCA ST+ refletent generalement une occlusion coronaire 
complete dont 1'evolution se fait vers l'infarctus du myocarde 
(IDM) ST+, et qui necessite la mise en ceuvre d'un traitement de 
reperfusion le plus rapidement possible (thrombolyse ou 
angioplastie transluminale). 

Les SCA ST- sont caracterises par une douleur thoracique 
typique associee ou non a des modifications electriques (sous- 
decalage du ST, modifications de l'onde T), mais sans ST+ per- 
sistant. Bien plus frequent, le SCA ST- est une entite heterogene 
dont la prise en charge diagnostique est l'etape cle afin d'indi- 
vidualiser les patients les plus a risque. La prise en charge 
initiale doit comporter une surveillance continue et le dosage 
repete des enzymes de necrose myocardique (troponine en 
particulier), qui permet de differencier 1TDM ST- (troponine +) 
de l'angor instable (AI). L'infarctus ST- (ou infarctus rudimen- 
taire ou sans onde Q) correspond a une ischemie lesion sous- 
endocardique (couche la plus profonde du muscle cardiaque et 
la plus sensible a l'ischemie). 

II existe un continuum en termes de mortalite allant de 
l'angor instable a l'infarctus ST+ (2 % a 15 % de deces a 
1 mois). L'AI se differencie encore de 1TDM par un risque plus 
eleve de recidive et par l'effet deletere des agents thrombolyti- 
ques (agents dissolvant la trame fibrineuse du thrombus). 

Dans la mesure ou les plaquettes (adhesion et agregation 
plaquettaire, initiation du thrombus mural) et la fibrine 
(stabilisation du thrombus plaquettaire) sont toutes deux 
impliquees dans 1'evolution du thrombus coronaire, antiagre- 
gants plaquettaires et anticoagulants devront etre administres 
dans les deux cas. 

Classification universelle de l'infarctus 
du myocarde : les nouveautes 

Les criteres de l'infarctus du myocarde reposent sur l'existence 
d'une necrose myocardique associee a un contexte clinique 
particulier (Tableau 1). 

Une classification universelle des IDM a ete recemment 
publiee, en cinq types, en fonction des circonstances de 
survenue (Tableau 2) PI. 

Les criteres ECG d'ischemie myocardique aigue sont rappeles 
dans le Tableau 3. 



■ Angor instable 

Prise en charge diagnostique 

L'angor instable est le plus frequent des syndromes coronaires 
aigus et son incidence est en constante augmentation en raison 
du vieillissement constant de la population (25 % des patients 
admis en USIC sont des octogenaires) et de son meilleur 
depistage (interet des marqueurs biologiques de l'ischemie 
myocardique). L'incidence annuelle d'hospitalisation pour 
SCA ST- est de 3 pour 1 000 habitants en Europe avec un 
gradient d'incidence et de gravite croissant ouest-est. Le 
pronostic immediat est meilleur que pour les SCA ST+ (mortalite 
hospitaliere de 5 % versus 7 %), identique a moyen terme (12 % 
versus 13 % de mortalite a 6 mois) et moins bon a long terme 
pour les SCA ST- (deux fois plus de mortalite a 4 ans) en raison 
du profil des patients presentant un SCA ST- (ages, diabetiques, 
insuffisants renaux), d'une extension plus grande de la maladie, 
et de la survenue repetee d'evenements ischemiques dans ce 
groupe de patients. 

Le tableau clinique est celui d'une douleur thoracique (plus ou 
moins caracteristique) survenant au repos ou pour des efforts de 
moins en moins importants, associee ou non a des modifica- 
tions de l'ECG (variations du segment ST). 

La premiere etape de la prise en charge consiste a evaluer la 
probabilite diagnostique et le profil de risque par une sur- 
veillance en USIC. Cette hospitalisation permet la mise au repos 
complet du patient et la surveillance continue de l'ECG (dans 
le but de depister des troubles du rythme et des variations du 
segment ST) et la mise en route d'un traitement medical et 
d'une surveillance biologique. 

Examen clinique 

L'examen clinique permet, a lui seul, d'etablir une probabilite 
diagnostique en : 

• listant les facteurs de risque classiques. Un patient de moins 
de 40 ans admis pour douleur thoracique qui ne fume pas et 
qui n'a pas d'heredite a une faible probabilite de maladie 
coronaire ; 

• recherchant un antecedent d'infarctus (interrogatoire, ECG) 
ou de revascularisation coronaire ; 
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Tableau 1. 

Criteres de I'infarctus du myocarde (IDM), d'apres PI. 



Criteres d'IDM aigu = necrose myocardique 


+ contexte clinique 


Elevation des biomarqueurs de necrose 


Symptdmes ischemiques 


(troponine +) > 99 e percentile URL associee 


Modifications ECG (modifications recentes du ST/T ou BBG recent) 


a au moins 1 des elements suivants : 


Onde Q ECG 




Imagerie : perte de viabilite myocardique recente ou anomalie de la cinetique segmentaire recente 


Mort subite cardiaque 


Symptomes evocateurs d'ischemie cardiaque 




Elevation du segment ST ou BBG recent 




Et/ou thrombus frais coronaire angiographique et/ou autopsique, survenant avant les prelevements des 




biomarqueurs ou avant leurs resultats 


Post-PCI 


Si troponine avant normale : necrose myocardique periprocedure = biomarqueurs > 99 e percentile URL 




Infarctus lie a l'angioplastie = biomarqueurs > 3 x 99 e percentile URL (dont thrombose de stent) 


Post-PAC 


Si troponine avant normale : necrose myocardique periprocedure = biomarqueurs > 99 e percentile URL 




Infarctus lie au PAC = biomarqueurs >5x 99 e percentile URL + onde Q ou BBG recent, ou occlusion nouvelle 




coronarographique d'un PAC ou d'une artere native, ou perte nouvelle de viabilite myocardique 


Donnee anapathologique d'IDM 




Criteres d'infarctus du myocarde constitue 


Presence d'au moins un des elements 


Ondes Q nouvelles avec ou sans symptomes 


suivants : 


Imagerie : region de myocarde non viable, fine et non contractile, en l'absence d'autre cause 




Donnee anapathologique de cicatrice myocardique 



ECG : electrocardiographiques ; BBG : bloc de branche gauche ; PAC : pontage aortocoronaire ; PCI : percutaneous coronary intervention ; URL : upper reference limit. 



Tableau 2. 

Classification clinique universelle des infarctus du myocarde, d'apres [3 1. 

Type 1 : spontane Ischemie par rupture ou erosion de plaque, 
fissuration ou dissection 



Type 2 : secondaire 



Ischemie par augmentation des besoins en 
oxygene ou diminution des apports (spasme 
coronaire, embole coronaire, anemie, arythmie, 
hypertension, hypotension) 



Type 3 : mort subite Symptomes evocateurs d'ischemie cardiaque, 
cardiaque elevation du ST ou BBG recent, et/ou thrombus 

frais coronaire angiographique et/ou 
autopsique, survenant avant les prelevements 
des biomarqueurs ou avant leurs resultats 

Type 4a : post-PCI 

Type 4b : thrombose Angiographic ou autopsie 
de stent 

Type 5 : post-PAC 

PAC : pontage aortocoronaire ;PCI : percutaneous coronary intervention. 



Tableau 3. 

Criteres electrocardiographiques (ECG) d'ischemie myocardique aigue 
(en absence d'hemorragie ventriculaire gauche [HVG] ou de bloc de 
branche gauche [BBG]). 

ST+ Elevation nouvelle du segment ST au point J a 

dans > deux derivations contigues : > 0,2 mV chez 
1'homme, > 0, 15 mV chez la femme en V2- 
V3 et/ou > 0, 1 mV dans les autres derivations b 

Depression recente horizontale ou descendante du 
segment ST > 0,05 mV dans deux derivations 
contigues et/ou inversion de T > 0, 1 mV dans deux 
derivations contigues avec une onde R 
proeminente ou un ratio R/S > 1 

a L'elevation du point J diminue avec l'age chez 1'homme, pas chez la femme. 
b Des valeurs inferieures ou presentes significativement dans une seule derivation 
n'excluent pas un infarctus du myocarde (IDM) evolutif . 



ST- ou 

modifications 
de l'onde T 



recherchant l'atteinte d'un autre lit vasculaire (notion 
d'arterite des membres inferieurs ou d'antecedent d'accident 
vasculaire cerebral) ; 



• recherchant la prise de therapeutiques a visee cardiovasculaire 
(aspirine et betabloquants). 

Electrocardiogramme 

L'ECG (12 et 18 derivations) doit etre realise dans les 
10 minutes apres le premier contact medical, immediatement 
interprets et repete selon revolution des symptomes, au moins 
a 6 heures et 24 heures et avant la sortie. Les modifications du 
segment ST et de l'onde T ainsi que leur extension (nombre de 
derivations) sont un marqueur d'extension de la maladie et sont 
associees au pronostic. Ainsi, un sous-decalage du segment ST 
d'au moins 1 mm dans au moins deux derivations est associe a 
un taux de mortalite et de reinfarctus de 11 % a 1 an W, et un 
sous-decalage du segment ST d'au moins 2 mm multiplie par six 
la mortalite a 4 ans PI. Une inversion ample et prof onde des 
ondes T dans les derivations anterieures doit faire suspecter une 
stenose de l'artere interventriculaire anterieure (IVA) proximale 
ou du tronc commun (TC). Un ECG normal ne doit pas faire 
exclure le diagnostic de SCA. Le monitoring continu du seg- 
ment ST permet de depister les 15-30 % des patients qui 
presentent des modifications transitoires du segment ST. 

Marqueurs biologiques 

Les marqueurs biologiques sont devenus des outils 
incontournables . 

La troponine (T ou I) peut etre dosee en moins de 10 minutes 
au lit du patient, et doit etre disponible dans les 60 minutes. II 
s'agit : 

• d'un outil de triage presque infaillible pour affirmer l'origine 
coronaire d'une douleur thoracique avec une valeur predic- 
tive negative de 97 % (probability de ne pas avoir la maladie 
lorsque le test est negatif) l 6 l ; 

• d'un facteur predictif independant de la morbimortalite 
coronaire (Fig. 4) Cela se verifie en particulier chez les 
patients ayant une presentation clinique atypique, ce qui 
represente environ 30 % des patients. L'interet de ce mar- 
queur biologique a egalement ete confirme chez les patients 
admis pour douleur thoracique sans modification electrocar- 
diographique, ce qui represente 9 % de l'ensemble des 
patients admis pour douleur thoracique. En cas d'elevation de 
la troponine, il existe une maladie coronaire neuf fois sur dix 
et un risque d'evenement coronaire (deces ou recidive 
d'infarctus) durant la premiere annee de suivi estime a 30 %. 
Elle doit etre dosee a l'entree du patient et repetee a 
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Figure 4. La troponine est un predicteur independant de la mortalite 
chez les patients ayant une ischemie myocardique. OD : odds ratio ; IC : 
intervalle de confiance ; TN1 : troponine cardiaque I. 



Tableau 4. 

Elevation de la troponine sans cardiopathie ischemique evidente. 

Contusion myocardique, ou autre traumatisme (chirurgie, ablation, 
pacing, etc.) 

Insuffisance cardiaque aigue/chronique 
Dissection aortique 
Valvulopathie aortique 
Cardiomyopathie hypertrophique 
Tachy-/bradyarythmie ou bloc 
Syndrome de ballonnisation apicale 
Rhabdomyolyse avec atteinte cardiaque 
Embolie pulmonaire, HTAP severe 
Insuffisance renale (> 221 umol/1) 

Maladie neurologique aigue (AVC, hemorragie sous-arachnoidienne) 
Maladies infiltratives (amylose, hemochromatose, sarcoidose, 
sclerodermic) 

Maladies inflammatoires (myocardite) 
Toxicite medicamenteuse/toxines 

Patients critiques : detresse respiratoire, sepsis, brulure > 30 % de la 
surface corporelle 
Exercice extreme 

HTAP : hypertension arterielle pulmonaire ;AVC : accident vasculaire cerebral. 



Tableau 5. 

Facteurs pronostiques de la mortalite intrahospitaliere dans le registre 
mondial GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events) valide dans 
tous les syndromes coronaires aigus (avec ou sans sus-decalage de ST). 



Facteur de risque 


OR (IC 95 %) 


Score GRACE 


Arret cardiaque ressuscite 


4,3 


+ 39 


Modification du segment ST 


2,4 


+ 28 


Stade Killip 


2,0 par stade 


0-59 


Age 


1,7 par dizaine au-dela 
de 30 ans 


1-100 


Elevation de la troponine 


1,6 


+ 14 


Pression arterielle systolique 


1,4 par 20 mmHg au-dela 
de200 


0-58 


Frequence cardiaque 


1,3 par 30 battements 
au-dela de 50 


0-46 


Creatinine 


1,2 par mg/dl au-dela de 4 


0-28 



IC : intervalle de confiance ; OR : odds ratio (rapport des cotes ou risque relatif 
estime de deces intrahospitalier) . 



Tableau 6. 

Evaluation clinique de la fonction ventriculaire gauche et biologique de la 
fonction renale. 

Stade Killip I : auscultation pulmonaire normale 

II : crepitants a mi-champs ou galop 

III : crepitants dans tout le champ 
pulmonaire 

IV : choc cardiogenique 

Clairance de la creatinine (140 - age) x poids/creatininemie (mg/1) 
(formule de Cockcroft) x 7,2 

Corriger pour les femmes en multipliant 

par 0,85 



Tableau 7. 

Mortalite predite en fonction des scores de risque selon GRACE (Global 
Registry of Acute Coronary Events). 



Categorie de risque (tertiles) 


Score GRACE 


Deces hospitaliers (%) 


Faible 


< 108 


< 1 


Intermediaire 


109-140 


1-3 


Fort 


>140 


>3 


Categorie de risque (tertiles) 


Score GRACE 


Deces a 6 mois (%) 


Faible 


<88 


<3 


Intermediaire 


89-118 


3-8 


Fort 


>118 


>8 



6-12 heures apres l'admission ; elle reste elevee jusqu'a 
48-72 heures apres une elevation minime, jusqu'a 2 semaines 
dans les autres cas. Elle reflete la necrose myocardique et peut 
done s'elever dans d'autres circonstances que le SCA 
(Tableau 4). 

D'autres marqueurs biologiques sont associes a une mortalite 
accrue a moyen et long terme dans les SCA ST- tels que les 
marqueurs de l'inflammation (hsCRP) f 8 ' et les marqueurs 
d'activation neurohumorale (brain natriuretic peptide [BNP], 
NT-proBNP) f 9 - 10 l. lis ne rentrent cependant pas dans la strati- 
fication du risque et done dans la prise en charge therapeutique 
initiale. 

Le score de GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events) 
peut etre calcule de facon tres simple sur le site web 
www.outcomes.org/grace, et donne la mortalite predite 
hospitaliere et a 6 mois selon des tertiles de score figures dans le 
Tableau 7. D'autres scores, tels que le TIMI score, le score FRISC et 
PURSUIT ont ete valides dans les SCA. Le score GRACE est celui 
recommande en pratique courante a l'admission et a la sortie du 
malade. 

Vechographie cardiaque transthoracique permet en quelques 
minutes d'apprecier la fonction ventriculaire gauche globale 



(index pronostique majeur), la cinetique de chacune des parois 
ventriculaires (recherche d'une sequelle d'infarctus), et d'orienter 
vers des diagnostics differentiels de douleur thoracique (embolie 
pulmonaire, dissection aortique, etc.). 

En cas de doute diagnostique persistant, e'est-a-dire en cas de 
douleur thoracique atypique en l'absence de modifications ECG 
chez un patient n'ayant pas de facteurs de risque ni de 
modifications des marqueurs de necrose myocardique (patients a 
faible risque), le test d'effort realise en l'absence d'anomalies de la 
fonction ventriculaire gauche permet alors le plus souvent 
d'etablir une certitude diagnostique. Un traitement anti- 
thrombotique associant heparine de bas poids moleculaire et 
aspirine est initie durant les 24 premieres heures d'hospitali- 
sation. 

L'evaluation du risque hemorragique est capitale car les 
antithrombotiques constituent la pierre angulaire de la prise en 
charge de l'angor instable. Ce sont les patients qui ont le risque 
d'evenements ischemiques graves le plus eleve et qui ont 
egalement le risque hemorragique le plus eleve (Tableau 8). 

Les cas difficiles doivent etre bien connus. Ce sont des patients a 
haut risque dont la presentation clinique est atypique et 
responsable d'un retard diagnostique : sujets ages, patients 
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Tableau 8. 

Les facteurs pronostiques de survenue d'un saignement majeur (d'apres le 
registre GRACE : Global Registry of Acute Coronary Events). 





OR 


P 


Age > 80 


2,08 


< 0,0001 


Insuffisance renale 


1,85 


0,03 


Sexe feminin 


1,51 


0,018 


Utilisation d'anti-GP Ilb/IIIa 


2,4 


< 0,0001 


Utilisation d'HNF 


1,81 


0,0096 


Utilisation de diuretiques 


2,20 


0,0003 


Catheterisme cardiaque 


2,86 


< 0,0001 



OR : odds ratio (rapport des cotes ou risque relatif estime d'accident hemorragique 
majeur) ; p : probability que FOR ne soit pas different de 1 ; HNF : heparine non 
fractionnee. 



Point important 

Ainsi, en moins de 24 heures d'hospitalisation, on peut 
apprecier le profil de risque ischemique selon un score 
simple resume au Tableau 5. Les facteurs predictifs de 
deces du registre mondial GRACE (Global Registry on 
Acute Coronary Events) y sont pris en compte et 
permettent de predire la mortalite hospitaliere et a 6 mois. 
II en ressort que la fonction ventriculaire gauche et la 
fonction renale sont aussi des integrateurs du risque 
d'evenements ischemiques graves (deces ou infarctus). lis 
doivent etre imperativement evalues par I'examen 
clinique (stade Killip) et le calcul de la clairance de la 
creatinine (Tableau 6) PI. L'insuffisance cardiaque (stade 
Killip egal ou superieur a 2) et l'insuffisance renale 
(clairance de la creatinine inferieure a 30 ml/min) 
multiplient par 4 la morbidite et la mortalite coronaires a 
1 mois mi. 



Point important 

Evaluation du risque hemorragique dans les 
syndromes coronaires aigus 

II faut rechercher : 

• un age > 75 ans, le sexe feminin, un faible poids (moins 
de 60 kg) 

• une histoire hemorragique 

• une intervention chirurgicale ou un traumatisme recent 

• une pathologie digestive hemorragique (ulcere+) 

• un AVC recent 

• un traitement par antivitamines K (AVK) 

• un geste invasif (coronarographie, catheter, pace- 
maker) 

• une insuffisance renale (clairance de la creatine 
inferieure a 30 ml/min ou dialyse) 



diabetiques, contexte perioperatoire. L'alteration permanente ou 
transitoire des fonctions vitales (foie, rein cerveau) en font des 
patients a haut risque, a la fois ischemique et hemorragique. Chez 
le sujet age, l'angor est rarement typique et se traduit volontiers 
par une dyspnee ou un bas-debit cerebral a l'origine de chute 
traumatisante et d'erreurs diagnostiques. L'angor instable emerge 
souvent a l'occasion d'une maladie intercurrente qu'il faut 
identifier a tout prix : etat febrile, anemie etc. 

Le scanner coronaire n'a pas, a l'heure actuelle, de place dans la 
strategie diagnostique des SCA compte tenu encore de sa trop 



Tableau 9. 

Diagnostics differentiels du syndrome coronaire aigu sans sus-decalage du 
segment ST (SCA ST-). 



Cardiaques 


Myocardite, pericardite, myopericardite, 




cardioiriyopathie, valvulopathie, syndrome de 




lal\U 1 jUUU 


Pulmonaires 


Embolie pulmonaire, infarctus pulmonaire, 




nnpiimfiTiip pnanrhptri pnt nl^nral 
Ullt UlllUlllC:, CUdllLllClIlCIlL UltUlal, 




pneumothorax 


Hematologique 


Drepanocytose 


Vasculaire 


Dissection aortique, anevrisme, coarctation 




aortique, pathologie cerebrovasculaire (AVC, 




hemorragie meningee) 


Gastro-intestinal 


Spasme cesophagien, oesophagite, ulcere peptique, 




pancreatique, cholecystite 


Orthopedique 


Discopathie cervicale, fracture de cote, 




inflammation/traumatisme musculaire 



AVC : accident vasculaire cerebral. 



faible fiabilite diagnostique. De plus, etant donne la probability 
elevee de realiser une coronarographie, il expose le patient a une 
double irradiation et a une double utilisation de produit de 
contraste sans benefice additif. La coronarographie reste 
l'imagerie de choix afin de faire un diagnostic topographique 
complet des lesions coronaires, et afin de realiser, le cas echeant, 
une angioplastie coronaire. 

Les diagnostics differentiels de SCA ST- (douleur thoracique avec 
ou sans modifications de l'ECG et avec ou sans elevation de 
troponine) doivent etre connus et figurent dans le Tableau 9. 

Nouveautes concernant la prise en charge 
therapeutique 

L'objectif principal est de reduire revolution vers la throm- 
bose coronaire complete et done revolution vers l'infarctus du 
myocarde avec sus-decalage de ST. Les traitements se decompo- 
sent en quatre points : anti-ischemiques, anticoagulants, 
antiplaquettaires et revascularisation coronaire. 

Ce que I'on savait deja 

L'aspirine, l'heparine et les betabloquants reduisent de 50 % 
l'incidence des deces et des infarctus a la phase aigue de l'angor 
instable H- 12 l 

En prevention dite secondaire, l'aspirine et les betabloquants 
reduisent de 30 % a 50 % la survenue d'evenements coronaires 
graves (deces ou infarctus) avec un recul allant jusqu'a 5 ans. 

L'arret des betabloquants et de l'aspirine expose a la recidive 
d'evenements coronaires graves I 7 - 13 L 

Ce qui a change 

Le developpement d'associations d'antithrombotiques plus 
puissantes a permis Lessor des strategies de revascularisation 
precoce par angioplastie coronaire transluminale percutanee 
avec endoprothese (« stent »). 

De nouvelles molecules qui sont des alternatives et/ou des 
complements au traitement antiangineux « classique » : l'iva- 
bradine, la trimetazidine, la ranolazine et le nicorandil ont ete 
mises sur le marche. 

L'utilisation des antiglycoproteines plaquettaires lib et Ilia 
(CP Ilb/IIIa) est en recul. lis sont desormais reserves aux 
ischemies refractaires et principalement en preambule a une 
revascularisation coronaire et en l'absence de sur-risque 
hemorragique. 

Anti-ischemiques 

Les betabloquants doivent etre administres en l'absence de 
contre-indication (IB). 

Les derives nitres sont efficaces dans la prise en charge aigue 
des symptomes ischemiques (IC). 

Les antagonistes calciques sont a privilegier en cas d'angor 
spastique (nifedipine) (IB), et en cas de contre-indication aux 
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betabloquants (diltiazem) ; la nifedipine est contre-indiquee 
seule en cas de SCA (IIIB). 

Concernant l'apport des nouvelles molecules antiangineuses : 

• l'ivabradine est un inhibiteur des canaux If (qui inhibent la 
depolarisation diastolique lente), avec un effet bathmotrope 
pur ; ils ont une recommandation de classe I en cas d'intole- 
rance aux betabloquants ; 

• le nicorandil a des effets nitrates-/r'/ce, et a montre une 
diminution des evenements majeurs dans l'angor stable [141 , 
mais n'a pas ete teste dans les SCA ST- ; 

• la trimetazidine a des effets metaboliques sans variations 
hemodynamiques ; 

• la ranolazine inhibe le courant sodique tardif. 

Anticoagulants 

Leur objectif est d'inhiber l'activite ou la production de la 
thrombine. II est acquis que leur association aux antiagregants 
plaquettaires est plus efficace que l'un des deux traitements 
isoles et qu'ils doivent done y etre systematiquement associes 
(recommandation de classe IA), avec, pour contrepartie, une 
augmentation du risque hemorragique qui doit etre evalue afin 
de choisir l'association la plus appropriee. II existe quatre classes 
d'anticoagulants evalues en phase aigue des SCA ST-. 

Heparine non fractionnee 

L'heparine non fractionnee diminue le risque de deces et 
d'infarctus de 33 % comparativement au placebo I 15 ' et dispose 
d'une recommandation de classe IA. Les doses recommandees 
sont les memes que dans les SCA ST+ : bolus intraveineux (i.v.) 
de 60-70 unites internationales (UI)/kg (max 5 000 UI) puis 
administration en intraveineux a la seringue electrique (i.v.s.e.) 
12-15 Ul/kg par heure, maximum : 1 000 Ul/h, pour un objectif 
de temps de thromboplastine activee (aPTT) de 50 a 75 secon- 
des. Les inconvenients sont une marge therapeutique etroite 
necessitant des dosages repetes et peu pratiques, et un effet 
rebond (procoagulant) a l'arret de l'administration, non controle 
par les antiagregants, et qui explique sa perte de benefice lors 
de son arret a moins d'une revascularisation prealable. 

Heparines de bas poids moleculaire [16] 

Les heparines de bas poids moleculaire (HBPM), et en parti- 
culier l'enoxaparine (1 mg/kg par 12 heures en s.c), reduisent 
de 20 % la morbimortalite coronaire par rapport a l'heparine 
non fractionnee (HNF) (bolus de 70 Ul/kg puis perfusion 
continue de 15 Ul/kg par heure pour avoir un temps de 
cephaline activee [TCA] entre 50 et 70 secondes) fl7 l. Ce 
benefice observe des la 48 e heure se maintient sur le long terme 
(a 43 jours et a 1 an). Trois HBPM ont obtenu l'autorisation de 
mise sur le marche (AMM) en association a l'aspirine dans cette 
indication (Lovenox®, Fragmine® et Fraxiparine®). 

Outre sa meilleure efficacite, l'enoxaparine est mieux toleree 
que l'HNF avec une reduction significative des complications 
hemorragiques majeures, allant jusqu'a 50 %. 

Ce benefice des HBPM par rapport a l'HNF est observe 
egalement en association avec les inhibiteurs de la glycoproteine 
plaquettaire Ilb/IIIa. 

Ce benefice s'explique par leur duree d'action plus prolongee, 
leur meilleure biodisponibilite et leur moindre fixation sur les 
proteines circulantes que l'HNF. Ainsi, les HBPM permettent 
l'obtention d'une anticoagulation stable et efficace plus rapide- 
ment qu'avec l'HNF et, de surcroit, avec une meilleure predic- 
tion de leur efficacite biologique (Fig. 1). Enfin, les HBPM ont 
un moindre effet proagregeant plaquettaire et un effet anti- 
inflammatoire superieur a celui de l'HNF, ce qui est important 
eu egard a l'importance du role des plaquettes et de l'inflamma- 
tion dans la genese des complications aigues de la maladie 
atherothrombotique [18 < 19 L 

Anti-Xa purs : le fondaparinux 

Le fondaparinux est un pentasaccharide qui inhibe de facon 
dose-dependante la generation de thrombine par effet anti-Xa 
pur. L'injection sous cutanee (s.c.) a une biodisponibilite de 
100 %, avec une demi-vie de 17 heures autorisant une injection 
par jour, et une elimination renale avec une contre-indication 



en cas de clairance inferieure a 30 ml/min. La dose de 2,5 mg 
est recommandee dans le SCA. L'etude OASIS-5 a montre une 
efficacite anti-ischemique du fondaparinux 2,5 mg/j s.c. compa- 
rativement a l'enoxaparine 1 mg/kg par 12 heures, comparable 
a 9 jours, superieure a 30 jours et a 6 mois avec une diminution 
des evenements hemorragiques et un nombre de patients a 
traiter de 167 pour eviter un deces ou un infarctus et de 
53 pour eviter une hemorragie grave a 30 jours r20 L Neanmoins, 
en cas de procedure interventionnelle, la formation de throm- 
bus dans le catheter d'angioplastie doit faire associer l'HNF au 
fondaparinux. En l'absence de percutaneous coronary intervention 
(PCI), la duree du traitement doit etre de 5 jours ou jusqu'a la 
sortie de l'hopital. 

Antithrombiniques directs : la bivalirudine 

Les antithrombiniques directs inhibent la conversion du 
fibrinogene en fibrine sans se lier aux proteines plasmatiques, et 
ont ainsi un effet anticoagulant previsible, et estime de facon 
fiable par les tests d'agregation (target anticoagulation - TAC, 
aPTT). En cas de strategic invasive precoce, leur administration 
intraveineuse a la phase aigue des SCA ST- a haut risque, 
combinee a une bitherapie antiagregante (aspirine plus clopido- 
grel), s'est revelee aussi efficace que l'association HNF ou HBPM 
ou bivalirudine + anti-GP Ilb/IIIa en prevention des evenements 
ischemiques (deces, infarctus, revascularisation urgente pour 
ischemie), tout en reduisant l'incidence des hemorragies graves 
a 30 jours, sans neanmoins de benefice en termes de mortalite 
totale et d'infarctus a long terme [21] . 

Choix de l'anticoagulant 

Le choix de l'anticoagulant depend de la strategic initiale : 

• en cas d'angioplastie urgente : l'HNF 100 Ul/kg ou 50-60 Ul/kg 
i.v. en cas d'anti-GP Ilb/IIIa peut etre utilisee (IC), avec un 
effet anti-ischemique aussi efficace de l'enoxaparine 1 mg/kg 
par 12 heures s.c. (et bolus additionnel de 0,3 mg/kg i.v. en 
cas de PCI et de precedente injection plus de 6 heures 
avant) [22 ' (classe IlaB), sans surcroit de risque hemorragi- 
que f 23 l. La bivalirudine est une tres bonne alternative a 
l'association HNF ou HBPM et anti-GP Ilb/IIIa sous couvert 
d'un pretraitement par clopidogrel ' 21 ' (classe IB) ; 

• en cas de traitement conservateur ou de strategic invasive non 
urgente : le fondaparinux 2,5 mg s.c. reduit le risque hemor- 
ragique et doit done etre prefere en cas de haut risque 
hemorragique (IA), a condition d'administrer un bolus 
additionnel d'HNF (50-100 Ul/kg) en cas de PCI (thrombus 
dans le catheter d'angioplastie) I 2 °l (classe IlaC). L'enoxapa- 
rine peut etre utilisee en cas de faible risque hemorragique 
(IlaB). 

L'anticoagulation doit etre arretee dans les 24 heures en cas 
de revascularisation (IlaC), et poursuivie jusqu'a la sortie de 
l'hopital en cas de traitement conservateur (IB). 

Antiagregants plaquettaires 

L'activation plaquettaire joue un role physiopathologique cle 
dans les SCA, et doit done etre inhibee le plus precocement 
possible, et au long cours. Trois voies d'antiagregation synergi- 
ques peuvent etre associees : l'inhibition de la COX-1 plaquet- 
taire (aspirine), de la voie de l'adenosine diphosphate (ADP) 
(thienopyridines) et du recepteur GP Ilb/IIIa (anti-GP Ilb/IIIa). 

Aspirine 

L'aspirine permet une reduction de 46 % des evenements 
vasculaires en cas de SCA ST- i z *\ et les doses de 75-150 mg 
apportent un benefice identique aux doses superieures tout en 
diminuant les evenements hemorragiques. Une dose initiale de 
160-325 mg i.v. est recommandee pour diminuer le delai 
d'action. Les effets secondaires intestinaux sont frequents 
(5-40 %), dose-dependants, avec moins de 1 % d'arret pour 
cause d'hemorragie digestive f25 l. Les reactions allergiques sont 
rares (< 1 %), et doivent faire entreprendre un protocole de 
desensibilisation, efficace et sur (sous couvert d'un materiel de 
reanimation disponible). 
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Inhibiteurs des recepteurs a l'adenosine diphosphate 
plaquettaires 

En association avec l'aspirine, le clopidogrel (75 mg/j), d'action 
plus rapide et mieux tolere que la ticlopidine, reduit de 34 % 
(p < 0,001) la morbimortalite coronaire (deces ou infarctus) par 
rapport a l'aspirine seule et ce, quel que soit le sous-groupe 
etudie (diabetiques, patients ages, modification du segment ST, 
elevation ou non de la troponine) f26 l. Cette association permet 
de bloquer deux voies d'activation plaquettaire, la voie du 
thromboxane A 2 et celle de l'ADP, mediateurs liberes lors de 
l'activation plaquettaire. Ce double blocage permet une inhibi- 
tion de l'agregation plaquettaire evaluee a 40-60 %. Le benefice 
clinique de cette association est observe chez l'ensemble des 
patients des la 24 e heure et se maintient sur le long terme 
(12 mois). Le prix a payer est une augmentation de 1 % des 
saignements majeurs (p = 0,003) dont 90 % sont d'origine 
gastro-intestinale haute et dont l'incidence est directement 
proportionnelle a la posologie de l'aspirine. II est done recom- 
mande d'utiliser de faibles doses d'entretien d'aspirine 
(75 mg/j). Une dose de charge initiale de clopidogrel superieure 
ou egale a 300 mg (600 mg en cas d'angioplastie urgente) 
permet de reduire son delai d'action et de diminuer la morbi- 
mortalite en cas de PCI. En cas d'option chirurgicale, il est 
recommande d'arreter le clopidogrel 5 jours avant le pontage 
(IlaC) afin de minimiser le risque d'hemorragie. 

Le prasugrel, qui ne possede pas le metabolisme activateur 
dependant des cytochromes hepatiques (ce qui est le cas du 
clopidogrel), et done non soumis aux memes variabilites de 
reponse antiagregante, a recemment montre une meilleure et 
une plus constante efficacite que le clopidogrel dans les 
SCA ST-, au prix d'un surcroit de risque hemorragique chez 
certains patients (age superieur a 75 ans, petits poids), et devrait 
bientot constituer une alternative possible au clopidogrel en cas 
de risque hemorragique faible f27 l. 

Inhibiteurs de la GP Ilb/IIIa 

Les inhibiteurs de la GP Ilb/IIIa inhibent la phase finale 
commune de l'agregation plaquettaire (interaction du fibrino- 
gene avec son recepteur plaquettaire la GP Ilb/IIIa). Ce traite- 
ment n'est benefique que lorsque 90 % des recepteurs 
membranaires plaquettaires GP Ilb/IIIa sont bloques. Trois 
molecules sont actuellement disponibles en pratique clinique et 
sont detaillees dans un chapitre destine : abciximab, eptifiba- 
tide, tirofiban. 

Dans la prise en charge medicale de l'angor instable I 28 '. 
lis reduisent de 9 % l'incidence des deces et des IDM (p < 0,001) 
au prix d'une augmentation de 1 % des complications hemor- 
ragiques majeures (p < 0,001). L'interet de cette classe therapeu- 
tique n'est convaincant que chez les patients a tres haut risque 
(elevation de la troponine, patients diabetiques ou insuffisants 
renaux, patients ages, patients instables en attente de pontage). 
Neanmoins, une plus recente meta-analyse incluant 29 570 pa- 
tients, si elle a confirme la reduction de 9 % des evenements a 
30 jours, n'a montre un benefice significatif qu'en cas d'angio- 
plastie coronaire, et non en cas de strategie medicale pure [ 29 P 
lis doivent ainsi etre reserves aux patients a risque ischemique 
intermediate a eleve (eptifibatide, tirofiban, recommandation 
de classe IlaA) pour lesquels une strategie invasive est decidee. 

Dans l'angioplastie coronaire ' 28 '. La reduction des deces et 
des infarctus atteint 50 % (8,0 % versus 4,9 % ; p = 0,0001). 
Cette classe therapeutique ne constitue pas une alternative a 
l'utilisation d'endoprothese coronaire ou stent, car il existe en 
effet un effet synergique de cette association. Neanmoins, leur 
utilisation en amont de l'angioplastie permet une reduction des 
evenements ischemiques, maintenue a 6 mois et ce, d'autant 
qu'il s'agit de patients a haut risque (diabetiques, troponine 
positive) [301 . La recente etude EARLY ACS a montre que 
l'administration systematique d'eptifibatide en amont de 
l'angioplastie (plus de 12 heures), comparativement a l'utilisa- 
tion en « bail-out » pendant l'angioplastie, ne permet pas de 
reduire le risque ischemique dans ce cas, et qu'elle augmente le 



Tableau 10. 

Traitement antithrombotique dans les syndromes coronaires aigus sans 
sus-decalage du segment ST (SCA ST-) d'apres 1 33 P 



Antiagregants 


Aspirine 


160-325 mg puis 75-100 mg/j 


oraux 


Clopidogrel 


300 a 600 mg de dose de charge 






puis 75 mg/j 


Anticoagulants 


Fondaparinux a 


2,5 mg s.c./j 




Enoxaparine a 


1 mg/j s.c. sur 12 heures 




HNF 


Bolus i.v. 60-70 Ul/kg (maximum : 






5 000 UI) puis i.v.s.e. 12-15 Ul/kg 






par heure (maximum : 1 000 Ul/h) 






pour aPTT 1,5-2,5 le temoin 




Bivalirudine a 


Bolus i.v. 0, 1 mg/kg puis i.v.s.e. 






0,25 mg/kg par heure ; en cas de 






PCI : bolus additionnel de 






0,5 mg/kg puis i.v.s.e.1,75 mg/kg 






par heure 


GP Ilb/IIIa a 


Abciximab 


Bolus i.v. 0,25 mg/kg puis i.v.s.e. 






0, 125 ug/kg par minute 






(maximum : 10 ug/min) pendant 






12-24 heures 




Eptifibatide 


Bolus i.v. 180 ug/kg, 2 e bolus per 






PCI, puis i.v.s.e. 2 ug/kg par 






minute pendant 72-96 heures 




Tirofiban 


Bolus i.v. 0,4 ug/kg par minute 






pendant 30 minutes puis i.v.s.e. 






0, 10 ug/kg par minute pendant 






48-96 heures 



i.v. : intraveineux ; i.v.s.e. : intraveineux a la seringue electrique ; s.c. sous- 
cutane ; UI : unites intemationales ; PCI : percutaneous coronary intervention ; 
aPTT : temps de thromboplastine activee ; HNF : heparine non fractionnee. 
* A adapter a la fonction renale. La dalteparine et la nadroparine ont egalement 
l'autorisation de mise sur le march e (AMM) pour la prise en charge des SCA ST-. 



Tableau 1 1 . 

Schema possible de choix de I'anticoagulant en fonction des risques 
ischemique et hemorragique. 

Risque ischemique 



Risque Faible Eleve 

hemorragique 



Faible 


Fondaparinux 


Enoxaparine 




Enoxaparine 




Eleve 


Fondaparinux 


Bivalirudine 




Bivalirudine 


Enoxaparine 



risque hemorragique sans benefice en termes d'evenements 
ischemiques I 31 P Leur utilisation per angioplastie constitue une 
alternative demontree en l'absence d'administration en amont, 
y compris apres une dose de charge de 600 mg de clopidogrel 
ou les anti-GP Ilb/IIIa restent benefiques en cas de risque 
ischemique eleve [32 P L'abciximab doit etre prefere dans ce cas 
(IA) a l'eptifibatide et au tirofiban (IlaB), car il est mieux evalue 
(Tableau 10). 

Le choix des anticoagulants doit se faire apres evaluation du 
risque ischemique et du risque hemorragique propre a chaque 
patient (voir scores TIMI et GRACE) (Tableau 11). 

Apport de l'angioplastie a la phase aigue 
de l'angor instable 

L'angioplastie coronaire, qui consiste a realiser une dilatation 
au moyen d'un ballonnet, avec ou sans endoprothese (stent) de 
la lesion coronaire responsable de l'angor instable, reduit de 
20 % a 30 % la morbimortalite coronaire [34 - 351 . Ce benefice est 
d'autant plus important que le profil de risque des patients est 
eleve et que l'on associe au geste d'angioplastie un inhibiteur de 
la GP Ilb/IIIa pour en limiter les complications aigues precoces. 
Nous avons resume, Figure 5, les quatre grandes etudes de la 
derniere decennie ayant compare les approches medicales et 
invasives (avec revascularisation par angioplastie). Dans les 
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Figure 5. Resultats des grandes etudes randomisees ayant compare I'efficacite (reduction de I'incidence des deces ou des infarctus) de I'approche medicale 
et de I'approche invasive avec revascularisation coronaire dans I'angor instable. IDM : infarctus du myocarde. 



etudes pionnieres TIMI III et Vanquish, l'angioplastie coronaire 
etait differee de plusieurs jours et etait effectuee sans endopro- 
these coronaire et sans inhibiteurs de la GP Ilb/IIIa. A l'inverse, 
l'angioplastie etait plus precoce avec une strategic antithrombo- 
tique plus agressive et etait effectuee a l'aide d'endoprothese 
coronaire (stent) dans les etudes les plus recentes, FRISC 2 et 
TACTICS [34 ' 35 '. On peut remarquer un exces precoce d'acci- 
dents coronaires ischemiques dans I'approche invasive dans 
l'etude FRISC qui disparait dans l'etude TACTICS. Cela s'expli- 
que par l'effet preventif des inhibiteurs de la 
GP Ilb/IIIa utilises systematiquement dans l'etude TACTICS et 
tres rarement dans l'etude FRISC 2. La coronarographie doit etre 
urgente en cas d'angor refractaire, de modifications dynamiques 
du segment ST, de troubles du rythme severes et d'instabilite 
hemodynamique (IC). Dans les autres cas, la coronarographie 
doit etre realisee dans les 72 heures en cas de profil de risque 
intermediaire a eleve (IA). Plus recemment, les etudes se sont 
portees sur le delai optimal entre le debut de la prise en charge 
et l'angioplastie dans les SCA ST-. L'etude TIMACS a montre un 
benefice d'une strategic invasive precoce (moins de 24 heures, 
mediane de 12 heures) versus retardee (plus de 36 heures, 
mediane de 50 heures) sur la reduction du critere composite 
associant deces, reinfarctus et AVC a 6 mois en cas de risque 
ischemique eleve et une reduction de 28 % du critere composite 
deces, reinfarctus et ischemie refractaire a 6 mois chez l'ensem- 
ble des patients du groupe strategic precoce 1361 . II semble qu'un 
delai de 12-36 heures soit ainsi le plus benefique, car il laisse un 
delai d'action suffisant aux strategies medicamenteuses tout en 
minimisant le risque de recidive ischemique. La securite des 
stents dits actifs dans cette indication depend de nombreux 
facteurs qui doivent etre evalues en amont (arret precoce des 
antiagregants plaquettaires, anticoagulants oraux, lesions 
complexes, etc.) afin de minimiser le risque de thrombose de 
stent, y compris tardive ; le choix est ainsi laisse a l'operateur 
entre stent actif ou nu (IC) (Fig. 6). 

Pontage aortocoronaire dans I'angor instable 

Le pontage aortocoronaire concerne pres de 10 % des 
patients ; le clopidogrel doit, dans la mesure du possible, etre 
arrete 5 jours avant l'operation, les anti-GP Ilb/IIIa pouvant 
constituer un pont vers la chirurgie dans les cas instables, et 
arretes juste avant. 



Quelles sont les recommandations 
des societes savantes ? 

Les recommandations des societes savantes sont les suivan- 
tes : 

• associer l'aspirine et le clopidogrel en presence d'un anticoa- 
gulant (tritherapie antithrombotique) ; 

• utiliser les heparines fractionnees et en particulier l'enoxapa- 
rine, ou les anti-Xa ou les anti-IIa. Elles apparaissent comme 
etant un meilleur choix que l'heparine standard, en raison de 
la meilleure predictibilite de la relation dose-reponse, de leur 
moindre effet sur l'activation plaquettaire et de leur meilleure 
tolerance en termes de complication hemorragique ; 

• associer un inhibiteur de la GP Ilb/IIIa lorsque l'on envisage 
une coronarographie pour realiser une angioplastie, quand il 
existe un profil de risque ischemique intermediaire a eleve, et 
en amont de l'angioplastie en cas d'ischemie refractaire, 
d'elevation de la troponine ou d'autres facteurs de gravite. 

Indications 

Le traitement medical reste, en 2009, la pierre angulaire de la 
prise en charge de I'angor instable qu'il soit ou non le pream- 
bule a une revascularisation coronaire. L'attitude de revascula- 
risation systematique et precoce doit etre reservee aux patients 
presentant un profil de risque intermediaire a eleve, en tenant 
compte du risque hemorragique lie au traitement medical 
adjuvant. 

En {'absence de revascularisation, le traitement medical est 
indique chez tous les patients. II doit etre considere comme 
l'unique action medicale de prime abord chez les patients ages 
(superieur ou egal a 80 ans, et en fonction de chaque cas 
au-dela), dans le contexte perioperatoire ou il existe frequem- 
ment un facteur favorisant facile a corriger (anemie, etat de 
choc hemorragique, arret des traitements antithrombotiques ou 
anti-ischemiques) et ou la revascularisation peut etre deletere 
principalement en raison de l'etat extracardiaque des patients. 
Elle doit egalement etre proposee en cas de risque faible (pas de 
recurrence de douleur thoracique, pas de signes d'insuffisance 
cardiaque, pas de modifications electriques ni enzymatiques), 
associee a un test d'ischemie non invasif (IC). Les combinaisons 
d'antithrombotiques et en particulier celles associant l'aspirine 
au clopidogrel et a l'heparine (fractionnee ou non) apportent un 
benefice quelles que soient les caracteristiques des patients. 
L'utilisation des inhibiteurs de la glycoproteine Ilb/IIIa n'est 
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Angor instable 



Diagnostique 
peu probable 



Diagnostique probable 
ou certain et pas de risque 
hemorragique particulier 



Bitherapie (aspirine 500 mg i.v. 

puis 75 mg/j p.o. 
+ Lovenox® 1 mg/kg/12 h s.c.) 
+ test d'ischemie non invasif 



Rajouter Plavix® 900 mg 
puis 75-150 mg/j 



Si absence de contre-indication 

■ age > 80 ans 

■ etat coronaire connu 



Ischemie refractaire 
ou diagnostic certain 
+ haut risque hemorragique (troponine +) 
+ indication au catheter 
+ sans sur-risque hemorragique 



Coronarographie 

± anti-Gpllbllla : eptifibatide( a ) ou abciximab 
Poursuivre le tirofiban s'il a ete prescrit en amont 
+ enoxaparine( a ) 0,25 mg/kg i.v. si derniere s.c. > 8 heures, 
0,5 mg/kg i.v. si non fait avant 



Tirofiban® 



Arret des anticoagulants apres angioplastie 

SCA avec ou sans ATL : aspirine 75 mg/j + Plavix® 75 mg/j pendant 1 an 
SCA en attente de chirurgie : aspirine + enoxaparine( a > + anti-Gpllbllla 
ou clopidogrel selon I'equipe chirurgicale 



Figure 6. Arbre decisionnel. Angor instable (registre PARIS : Pitie-Salpetriere Registry on Ischemic coronary Syndromes). SCA : syndrome coronaire aigu ; 
ATL : angioplastie transluminal ; i.v. : par voie intraveineuse ; p.o. : per os ; s.c. : sous-cutane. (a) A adapter a la fonction renale. 



plus recommandee en l'absence d'objectif de revascularisation. 
Les betabloquants en dehors de l'insuffisance cardiaque aigue et 
de la notion d'une pathologie bronchique grave sont indiques 
chez tous les patients. 

Lorsque le traitement medical est le preambule a une revasculari- 
sation, l'utilisation d'un traitement antithrombotique maximal 
permet de reduire les complications du geste d'angioplastie. II 
faut savoir qu'environ 80 % des patients admis pour angor 
instable beneficient d'une coronarographie diagnostique dans le 
but d'une revascularisation qui est effectuee chez 90 % de ces 
patients ; 30-40 % d'entre eux sont monotronculaires, 45-60 % 
sont pluritronculaires, 4-8 % ont une stenose du troc commun 
gauche f34 l, 15-20 % ont des coronaires sans stenose significative 
(moins de 50 %) f371 ; 90 % des patients sont « stentes » avec 
environ 50 % de stents actifs, et 10 % beneficient d'un pontage 
aortocoronarien l 38 l. 

L'avenir est d'evaluer ces strategies de traitement chez les 
patients exclus des essais randomises, ce qui represente environ 
50 % des patients tout venant [39 l. Ces patients sont souvent 
ages, insuffisants renaux, insuffisants cardiaques et done a plus 
haut risque a la fois de complications ischemiques, mais aussi 
hemorragiques. 

Nous avons resume, dans la Figure 6, l'algorithme de prise en 
charge de l'angor instable dans une unite de soins intensifs d'un 
centre disposant d'un laboratoire de catheterisme cardiaque. Cet 
algorithme prend en compte les donnees les plus recentes de la 
medecine fondee sur les preuves, mais aussi les contraintes de 
la medecine de tous les jours. Un inhibiteur des recepteurs 
Ilb/IIIa est utilise en cas de recidive ischemique intrahospita- 
liere, et principalement en cas de revascularisation. Enfin, une 
angiographie coronaire dans le but d'une revascularisation 
coronaire est decidee en cas de risque ischemique intermediate 



a eleve en l'absence de contre-indications a la coronarographie 
et a l'angioplastie. La coronarographie doit etre urgente en cas 
de risque de progression rapide vers l'occlusion coronaire (angor 
refractaire, instability hemodynamique, troubles du rythme 
ventriculaires soutenus), ou rapide (dans les 72 heures) dans les 
autres cas (d'autant qu'il existe un risque ischemique interme- 
diaire eleve, un diabete, une insuffisance renale, une fraction 
d'ejection ventriculaire gauche [FEVG] inferieure a 40 %, un 
angor postinfarctus, une angioplastie de moins de 6 mois ou un 
antecedent de pontage) (Fig. 6). 

Certains cas particuliers necessitent des adaptations 
therapeutiques. 

Les sujets ages de plus 75 ans constituent une part croissante 
des atteints se presentant pour SCA ST- (35 %), avec une 
mortalite deux fois superieure aux patients de moins 
de 75 ans r* 40 '. La presentation clinique est souvent fruste, sans 
douleur thoracique, avec une insuffisance cardiaque (43 %), des 
nausees ou une syncope (19 %). L'ECG est normal dans pres de 
50 % des SCA. lis presentent plus souvent une insuffisance 
renale que les patients plus jeunes, et la clairance de la creati- 
nine doit systematiquement etre calculee afin d'adapter les 
dosages medicamenteux. II est licite de proposer un traitement 
medical conservateur associant aspirine, clopidogrel et enoxa- 
parine (ou fondaparinux), qui est utilise de primo-intention. Le 
fondaparinux permet de reduire les complications hemorragi- 
ques dans ce cas particulier f 201 ; les anti-GP Ilb/IIIa doivent etre 
evites, le risque hemorragique augmentant de 60 % apres 
70 ans, avec une diminution du gain apporte avec l'age t 28 L 
Neanmoins, il faut savoir que le benefice de l'angioplastie 
coronaire augmente avec l'age, avec une reduction de 56 % des 
deces et infarctus apres 75 ans, mais au prix d'une augmenta- 
tion d'un facteur 3 des complications hemorragiques graves [ 41 L 
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Tableau 12. 



Adaptations therapeutiques en cas d'insuffisance renale. 



Clopidogrel 


Pas d'adaptation de dose (300 mg puis 75 mg/j) 


Anticoagulants 




Enoxaparine 


Si CI < 60 ml/min : 0,85 ml/kg par 12 heure ; si CI 




< 30 ml/min : 0,65 ml/kg par 12 heures ; en cas de 




dialyse : 0,2 ml/12 heures les jours sans, adapter a 




l'anti-Xa quotidien a 


Fondaparinux 


A privilegier (OASIS5), adapter a l'anti-Xa a 


Bivalirudine 


Si CI < 30 ml/min : bolus identique, puis 1 mg/kg 




par heure, 0,25 mg/kg par heure en cas 




d'hemodialyse 


Anti-GP Ilb/IIIa 




Tirofiban 


Si CI < 30 ml/min : diminuer les doses de 50 % 


Eptifibatide 


Contre-indique si CI < 30 ml/min ; si CI 




< 50 ml/min : bolus inchange, puis 1 ug/kg par 




minute 


Abciximab 


Pas d'adaptation de dose 



CI : clairance. 

a Theoriquement contre-indique si CI < 30 ml/min, dosages tires de la pratique 
dans notre centre. 



Une strategic invasive doit done etre discutee en fonction de 
l'etat physiologique, des comorbidites et de la volonte du 
patient et sa famille, la discussion portant sur le rapport 
benefice (ischemique)/risque (hemorragique). 

Les femmes presentant un SCA ont une moyenne d'age de 
6 ans superieure a celle des hommes, et associent de fait de plus 
nombreuses comorbidites. Neanmoins, bien qu'il existe des 
resultats divergents concernant le benefice des differentes 
therapeutiques, en particulier l'angioplastie coronaire [34 * 42 1, il 
est admis que le traitement et que les delais de prise en charge 
doivent etre les memes que chez les hommes. 

En cas d'insuffisance renale (clairance [CI] inferieure a 
60 ml/min), il existe un haut risque ischemique et hemorragi- 
que (morbimortalite multipliee par 4 en cas de CI inferieure a 
30 ml/min). La clairance ou le debit de filtration glomerulaire 
(DFG) (evalue par le modification of diet in renal disease - MDRD) 
doivent etre systematiquement calcules. En cas de CI inferieure 
a 30 ml/min, les doses d'anti-GP Ilb/IIIa (sauf l'abciximab qui 
n'a pas d'elimination renale, le tirofiban est le mieux etudie et 
a preferer en divisant par deux les doses de perfusion) et 
d'HBPM (l'enoxaparine est theoriquement contre-indiquee, mais 
utilisable dans notre centre a 0,65 mg/kg par 12 heures sous 
couvert d'une surveillance quotidienne de l'anti-Xa) sont a 
adapter a la fonction renale. Les adaptations therapeutiques 
sont resumees dans le Tableau 12. Les doses de statines, de 
betabloquants, d'inhibiteurs de l'enzyme de conversion (IEC) et 
d'antagonistes des recepteurs de l'angiotensine II (ARAII) 
doivent etre adaptees. Une strategic invasive precoce doit etre 
envisagee en l'absence d'insuffisance renale severe, differee 
sinon et, si l'etat clinique le permet, sous couvert d'une 
hydratation suffisante (500 ml avant et apres de serum sale) afin 
d'eviter tout risque de nephropathie induite par les produits de 
contraste iodes. 

Les patients diabetiques representent plus de 30 % des SCA ST-, 
et de plus nombreuses comorbidites que les non-diabetiques 
(88 % sont hypertendus, 28 % sont obeses, 7 % sont insuffisants 
renaux) 1 43 1 ; leur mortalite hospitaliere est doublee comparative- 
ment aux non-diabetiques, les patients presentant une anomalie 
de la glycoregulation ayant un pronostic intermediate. La mise 
en route d'un traitement insulinique i.v. doit etre envisagee en 
cas de diabete connu ou d'hyperglycemie a l'entree (reduction de 
30 % des la mortalite a 1 an dans l'etude [441 ), avec un controle 
glycemique « lache » (objectif glycemique entre 0,7 et 1,4 g/1), 
l'hyperglycemie comme l'hypoglycemie etant toutes deux 
nefastes en termes de morbimortalite a moyen et a long terme. 
Un relais precoce par antidiabetiques oraux (ADO) ou insuline 
doit etre entrepris en fonction des chiffres d'HbAlc, de la 
fonction renale et de la FEVG, avec une consultation diabetolo- 
gique secondaire. Les traitements antithrombotiques ont au 



moins le meme benefice que chez les non-diabetiques, avec un 
benefice additionnel des anti-GP Ilb/IIIa qui doivent etre 
envisages, d'autant qu'il existe une elevation de troponine I 45 l. 
Une strategic invasive precoce permet de reduire de 27 % la 
morbimortalite des diabetiques I 34 ' ; l'angioplastie ou le pontage 
aortocoronarien (PAC) sont discutes en fonction de l'anatomie 
des lesions coronaires, les pluritronculaires beneficiant davantage 
du pontage f 46 l. 

L'anemie (hemoglobine [Hb] inferieure a 13 g/dl chez 
l'homme, inferieure a 12 g/dl chez la femme) est presente chez 
pres de 30 % des patients admis pour SCA, et associee a d'autres 
comorbidites (diabete, insuffisance renale, cancer, etc.), a un 
surcroit de risque hemorragique et d'evenements ischemiques 
graves a 30 jours (deces, reinfarctus) avec un odds ratio (OR) de 
1,45 pour chaque perte de 1 g/dl d'Hb en deca de 11 g/dl f 47 '. 
II est done recommande de prendre en compte ce facteur dans 
revaluation des risques ischemiques et hemorragiques, dans 
l'administration des traitements hemorragiques tout en se 
gardant de transfuser les patients chez qui l'hemodynamique 
n'est pas compromise et qui ont une Hb superieure a 8 g/dl 
(effet deletere des transfusions via differents mecanismes encore 
imparfaitement compris) 1 48 1. En deca de cette valeur, la 
transfusion doit etre envisagee. 

Les SCA a coronaires « normales » : representent pres de 15 % 
des SCA ST-, et sont traites dans un chapitre a part. lis peuvent 
etre lies a quatre mecanismes distincts : 

• le syndrome de Prinzmetal (spasme coronaire) ; 

• la thrombose coronaire sur rupture de plaque spontanement 
recanalisee ; 

• l'embole coronaire (sur fibrillation ou flutter auriculaire) ; 

• le syndrome X (lie a une dysfonction endotheliale). 

Les mesures de prevention secondaire sont les memes que 
pour les SCA ST+ : les statines doivent etre initiees precocement 
et a forte dose initiale (objectif de low density lipoprotein [LDL] 
cholesterol inferieur a 0,7 g/1), les betabloquants oraux sont 
indiques precocement en l'absence de contre-indication (bloc 
auriculoventriculaire [BAV], bronchopathie), les derives nitres en 
cas d'ischemie refractaire ou d'angor hyperalgique, les antago- 
nistes calciques en cas de contre-indication aux betabloquants 
ou en association (cf. chapitre SCA ST+). La perte de poids, les 
conseils alimentaires, l'arret du tabac, l'exercice physique 
regulier doivent etre abordes avec les patients, avec, si besoin, 
la mise en place d'une aide personnalisee. 



Point important 

II faut evaluer le profil de risque ischemique (score GRACE 
ou TIMI) et hemorragique des patients pour adapter au 
mieux les strategies therapeutiques tres efficaces, mais 
dont les effets secondaires sont parfois proportionnels au 
benefice. 

■ Infarctus du myocarde 
avec augmentation du ST 

Des lors que le diagnostic est evoque, la mise en ceuvre d'une 
strategic de reperfusion est indispensable. II a ete en effet 
demontre que la desobstruction du vaisseau responsable de 
l'infarctus permet de limiter la taille de l'infarctus et de reduire 
la mortalite a 30 jours. 

Moins de un patient sur deux beneficie de la mise en route 
d'un traitement de reperfusion a la phase aigue de l'infarctus. La 
mortalite de l'infarctus a 1 mois est de 4-6 % dans les grandes 
etudes cliniques, de 15 % environ en pratique courante et 50 % 
des patients decedent avant l'arrivee des secours (mort subite). 

II faut savoir reconnaitre les formes graves et en particulier le 
choc cardiogenique qui correspond a une necrose etendue 
(superieure ou egale a 40 % de la masse ventriculaire gauche 
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Tableau 13. 

Diagnostic initial de I'infarctus du myocarde avec sus-decalage du 
segment ST (IDM ST+). 

Douleur thoracique prolongee > 20 minutes, trinitro-resistante a 
Elevation du segment ST persistante ou BBG recent b 
Elevation des biomarqueurs de necrose myocardique (CK-MB, 
troponine) ; ne doivent pas retarder la prise en charge et le traitement de 
reperfusion 

L'echocardiographie peut etre une aide diagnostique et permet le 
diagnostic differentiel dans les cas litigieux (dissection aortique, 
pericardite, EP), mais elle ne doit pas retarder le traitement. 

BBG : bloc de branche gauche ; CK-MB : creatines kinases MB ; EP : embolie 
pulmonaire ; VD : ventricule droit. 

a Savoir reconnaitre les formes atypiques (sujet age asthenique, dyspneique, 
syncope, paleur, hypotension). 

b ECG a repeter si normal, et a comparer aux traces de reference si ceux-ci sont 
disponibles ; V7-V9 et V4R sont recommandes (IDM posterieur ou du VD). 



Point important 



Le diagnostic d'infarctus aigu est clinique et ne requiert 
aucune confirmation biologique. Le diagnostic doit etre 
fait devant : 

• une douleur thoracique prolongee (plus de 30 minutes) 
resistante a Taction des derives nitres ; 

• un sus-decalage du segment ST superieur a 2 mm dans 
deux derivations ECG contigues ou un bloc de branche 
gauche (BBG) recent (Fig. 2) ; les derivations V7-V9 et V4R 
doivent etre realisees. 



[VG]). II justifie le transfert dans ces centres equipes du plateau 
technique ad hoc (cardiologie interventionnelle, chirurgie 
cardiaque). II se definit cliniquement par une pression arterielle 
systolique inferieure a 90 mmHg, en dehors du malaise vagal, 
resistant au remplissage et/ou necessitant le recours a de 
substances inotropes et/ou associe a des signes peripheriques de 
choc. Sa mortalite a 1 mois est d'environ 80 %. 
Void ce qui est nouveau. 

Gestion de I'urgence prehospitaliere 
apres le premier contact medical 

Les dernieres recommandations European Society of Cardio- 
logy (ESC) et de l'American College of Cardiology/American 
Heart Association (ACC/AHA) insistent sur la coordination de la 
prise en charge initiale, qui repose sur des algorithmes diagnos- 
tiques prehospitaliers, sur la stratification du risque, sur un 
quadrillage geographique par des transports medicalises et un 
triage rapide vers les unites de soins appropriees apres la mise 
en route des traitements initiaux. Cette prise en charge a permis 
d'ameliorer le pronostic des patients. La disposition a bord de 
defibrillateurs permet la prise en charge des arrets cardiaques 
prehospitaliers f2 ' 33 l. 

Le diagnostic initial est etabli selon les criteres du Tableau 13. 
La disposition a bord des camions du service d'aide medicale 
d'urgence (samu) d'appareils de mesure rapide des marqueurs de 
necrose myocardique permet une aide au diagnostic dans les cas 
litigieux (BBG). Les patients sont scopes des la prise en charge. 

La stratification du risque repose sur les criteres suivants : 
l'age eleve, le stade Killip eleve, une frequence cardiaque elevee, 
une pression arterielle systolique basse, et la localisation 
anterieure de l'IDM, qui sont les facteurs pronostiques les plus 
importants de la mortalite a court terme dans les etudes 
cliniques et les registres. On peut y ajouter les antecedents 
d'IDM, la taille, le poids, le delai de traitement, le diabete, et le 
tabagisme actif. Les scores GUSTO, TIMI et GRACE sont cou- 
ramment utilises. Le score GRACE, utilise dans les SCA ST- et 
ST+ est donne dans le Tableau 5. 



Tableau 14. 

Traitement de la douleur et de Tanxiete. 

Morphine 4-8 mg i.v. puis 2 mg toutes les 5 a 15 minutes jusqu'a 
disparition de la douleur (IC) 
O z 2-4 1/min si dyspnee (IC) 

Metoclopramide 5-10 mg i.v. si nausees/vomissements 
Tranquillisants en plus si necessaire (IlaC) 
i.v. : intraveineux. 



Tableau 15. 

Indications et non-indications de la reperfusion. 

Douleur thoracique < 12 heures avec ST+ persistant ou BBG recent (IA) 
Douleur thoracique > 12 heures avec ischemie evolutive (clinique et/ou 
ECG) (IlaC) 

PCI chez des patients stables entre 12 et 24 heures apres le debut des 
symptomes (IlbB) 

PCI sur artere occluse > 24 heures apres le debut des symptomes sans 
signes d'ischemie (MB) 

BBG : bloc de branche gauche ; ECG : electrocardiogramme ; PCI : percutaneous 
coronary intervention ; ST+ : avec sous-decalage du segment ST. 



Le traitement initial doit soulager la douleur, l'anxiete et le 
stress, afin de diminuer la vasoconstriction (activation sympa- 
thique) et le travail cardiaque. lis sont presentes dans le 
Tableau 14. Les anti-inflammatoires non steroidiens (AINS) et 
injections intramusculaires sont contre-indiques. 

Les delais recommandes de la prise en charge prehospitaliere 
sont en cas de teletransmission de l'ECG : 

• < 10 minutes pour la teletransmission ; 

• < 5 minutes pour la teleconsultation ; 

• < 30 minutes pour l'arrivee de l'ambulance et la mise en 
route de la fibrinolyse ; 

• < 120 min de delai entre la prise en charge et le gonflage du 
ballon en cas d'angioplastie. 

Traitements de reperfusion 

Les indications de la reperfusion sont resumees dans le 
Tableau 15. Elles dependent du delai entre le debut des symp- 
tomes et le premier contact medical (l'endroit ou peut etre 
administre le traitement de reperfusion : samu ou hopital), delai 
qui doit etre inferieur a 12 heures, voire jusqu'a 24 heures, sans 
benefice au-dela, et de la persistance ou non d'une ischemie 
evolutive. II n'existe pas de strategie clairement definie en cas 
d'IDM ST+ superieur a 12 heures sans ischemie evolutive, mais 
les etudes ne montrent pas de benefice clinique a une revascu- 
larisation par PCI passe 24 heures. Ainsi, l'etude BRAVE- 
2 montrait une augmentation du myocarde sauve apres 
angioplastie pour IDM ST+ apres 12 heures (jusqu'a 48 heures) 
chez 347 patients stables, sans benefice clinique f 49 ', et l'etude 
OAT l'absence de benefice clinique d'une revascularisation de 
l'artere occluse dans le sous-groupe des 331 patients (devenus 
asymptomatiques) dilates 24 a 72 heures apres le debut des 
symptomes I 49 - 5 °l. 

Thrombolyse 

La thrombolyse permet de sauver 40 vies pour 1 000 patients 
traites si elle est debutee dans les 2 heures qui suivent le debut 
de la douleur (Fig. 7) I S1 L Elle est efficace une fois sur deux et 
peut etre initiee des le debut de la prise en charge. Elle consiste 
en la perfusion d'agent activateur du plasminogene qui, au 
contact de la fibrine du caillot obstruant l'artere coronaire, se 
transforme en plasmine. La plasmine dissout alors la trame 
fibrineuse du thrombus. 

Angioplastie 

V angioplastie consiste a desobstruer mecaniquement l'artere 
occluse au moyen d'un ballonnet avec ou sans endoprothese 
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Thrombolyse 



n = 50246 patients 




* Delai de mise en route du traitement (heures) 

Figure 7. Efficacite des traitements de reperfusion a la phase aigue de 
I'infarctus du myocarde (IDM) ST+ (d'apres f51 l). 



Tableau 16. 

Contre-indications a la fibrinolyse. 



Contre-indications absolues 



Contre-indications relatives 



AVC hemorragique 
AVC ischemique < 6 mois 
Traumatisme/neoplasie du SNC 

Traumatisme/chirurgie/contusion 
cerebrale < 3 semaines 

Hemorragie digestive < 1 mois 

Maladie hemorragique connue 

Dissection aortique 

Ponction non compressible (foie, 

lombaire) 



AIT < 6 mois 

Traitement anticoagulant oral 
Grossesse ou post-partum 
< 1 semaine 

Hypertension refractaire 
(PAS > 180 mmHg et/ou 
PAD> HOmmHg) 
Maladie hepatique evoluee 
Endocardite infectieuse 
Ulcere peptique actif 
Arret cardiaque refractaire 



AIT : accident ischemique transitoire ; PAS : pression arterielle systolique ; PAD : 
pression arterielle diastolique ; AVC : accident vasculaire cerebral ; SNC : systeme 
nerveux central. 




Apres ballon 



Apres stent 



N 










Figure 8. Angioplastie primaire. Aspect angiographique observe a la 
phase aigue de I'infarctus du myocarde. On voit a gauche une occlusion 
de I'artere coronaire droite (segment 2). Au milieu, I'artere a ete recana- 
lisee, mais il persiste une large dissection de la paroi arterielle qui sera 
recollee par une endoprothese (image de droite). 



(stent) (Fig. 8). Ce traitement permet de traiter le caillot et la 
paroi vasculaire dans le meme temps. Son efficacite est d'envi- 
ron 95 %. Elle n'est pas pratiquee dans tous les centres I 18 L 
L'angioplastie, dans les premieres heures de prise en charge de 
l'IDM ST+, peut etre : 

• une angioplastie primaire (angioplastie avec ou sans stenting 
exclusifs [sans fibrinolyse]) ; 

• une angioplastie facilitee (par une reperfusion pharmacologi- 
que) ; 

• une angioplastie de sauvetage (apres echec de la reperfusion 
pharmacologique) . 

Realisee dans de bonnes conditions (precocement, avec une 
equipe entrainee), l'angioplastie primaire est le traitement de 
choix (reouverture de I'artere, meilleure FEVG et resultats 
cliniques que la fibrinolyse) f52 l. L'implantation d'un stent 
diminue le risque de revascularisation du vaisseau cible sans 
modifier la mortalite et la recidive de l'IDM, comparativement 
a l'angioplastie seule I 53 '. Les stents actifs diminuent egalement 
le risque de revascularisation du vaisseau cible comparativement 
aux stents nus, sans modifier le risque de deces, de reinfarctus, 
et de thrombose de stent a moyen terme [54 - 55 L La securite a 
long terme des stents actifs n'est cependant pas bien evaluee 
actuellement. L'angioplastie ne doit concerner que I'artere 
coupable, sauf en cas de choc cardiogenique (revascularisation 
complete), les autres arteres etant traitees secondairement en 
fonction de l'ischemie residuelle. 

L'angioplastie facilitee (par des fibrinolytiques dose complete 
ou mi-dose, ou par des anti-GP Ilb/IIIa, ou par leur association) 
n'est pas recommandee, car elle est associee a davantage de 
complications hemorragiques, sans aucun benefice clinique 

net [56, 57] 



L'angioplastie de sauvetage est realisee en cas d'artere restant 
occluse, malgre l'administration d'un fibrinolytique. Les criteres 
d'angioplastie de sauvetage sont : 

• la persistance de signes cliniques et ECG d'ischemie, avec 
resolution du segment ST inferieure a SO %, 60-90 minutes 
apres le debut de la fibrinolyse ; 

• un infarctus etendu a l'ECG ; 

• une angioplastie pouvant etre realisee dans un delai raison- 
nable (dans les 12 heures apres le premier contact medical). 
Elle est superieure a la strategic conservatrice (traitement 
medical) en cas d'echec de la fibrinolyse en termes d'insuffi- 
sance cardiaque, de reinfarctus, avec une tendance pour une 
diminution de la mortalite toutes causes et elle augmente la 
survie a 6 mois comparativement a la readministration d'un 
agent fibrinolytique f 58 < S9 L 

Le meilleur traitement est celui qui peut etre mis en route le 
plus precocement possible. L'efficacite des traitements de 
reperfusion est directement proportionnelle a la rapidite de la 
mise en ceuvre de ces traitements par rapport au debut de la 
douleur. 

La fibrinolyse prehospitaliere diminue la mortalite de 17 % 
comparativement a la fibrinolyse hospitaliere [60 L L'objectif est 
d'administrer le fibrinolytique dans les 30 minutes apres le 
premier contact medical. 

L'angioplastie primaire demeure le traitement de reference, a 
condition qu'elle soit realisee dans un centre experiments 
(ouvert 24 h/24 et 7 j/7), et dans un delai de 120 minutes apres 
le premier contact medical (ce delai est issu des resultats d'un 
registre de plus de 190 000 patients qui a montre que le delai a 
partir duquel le retard de mise en ceuvre de l'angioplastie par 
rapport a la fibrinolyse lui fait perdre son avantage en termes 
de reduction de la mortalite est de 114 minutes 1 61 L Cependant, 
ce delai varie en fonction de la situation clinique, et devient 
inferieur a 1 heure en cas d'IDM anterieur vu dans les 2 pre- 
mieres heures chez un patient de moins de 65 ans. Ainsi, en cas 
d'IDM grave vu precocement (dans les 2 heures), le delai 
recommande entre le premier contact medical et l'angioplastie 
est de 90 minutes. La fibrinolyse est realisee dans les autres cas, 
en l'absence de contre-indications (Tableau 16), et en utilisant 
des agents specifiques de la fibrine debutes en prehospitalier 
(Tableau 17). La Figure 9 resume l'algorithme de choix de la 
technique de reperfusion PL 

Traitements adjuvants de la reperfusion 
coronaire 

Les traitements de reperfusion sont prothrombogenes, c'est- 
a-dire qu'ils favorisent de facon paradoxale la survenue de 
thrombose (la fibrinolyse par liberation de la thrombine piegee 
dans le caillot en cours de lyse et l'angioplastie par la dissection 
de la paroi arterielle traitee avec liberation du materiel 
prothrombogene contenu dans la plaque). II est done necessaire 
de les associer a des traitements antithrombotiques adjuvants 
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Tableau 17. 

Dose des agents fibrinolytiques. 



Streptokinase (SK) a 1,5 mil sur 30-60 min i.v. 

Alteplase (t-PA) 1 5 mg bolus i.v. puis 0, 75 mg/kg sur 30 minutes 

puis 0,5 mg/kg sur 60 minutes (total < 100 mg) 
Reteplase (r-PA) 10 UI + 10 UI en bolus a 30 minutes d'intervalle 

Tenecteplase Bolus i.v. unique adapte au poids 

(TNK-tPA) (30 mg < 60 kg, 35 mg si 60-70 kg, 40 mg si 

70-80 kg, 45 mg si 80-90 kg, 50 mg si > 90 kg) 

i.v. : intraveineux ; mU : million d'unites ;UI : unites Internationales. 
a La streptokinase ne doit jamais etre readministree (risques allergiques). La 
fibrinolyse est associee a un risque de 0,9-1 % d'hemorragies intracraniennes et a 
4-13 % d'hemorragies extracraniennes ; le t-PA sauve 10 vies pour 1 000 patients 
traites comparativement a la fibrinolyse, au prix de trois accidents vasculaires 
cerebraux (AVC) de plus f 62 l ; la tenecteplase est equivalente en terme d'efficacite 
et reduit les risques d'hemorragies extracraniennes et les transfusions. 



pour eviter la reocclusion coronaire. Ces traitements adjuvants 
potentialisent la fibrinolyse naturelle defaillante et favorisent 
ainsi la « repermeabilisation spontanee » de l'artere coronaire 
occluse. 

L'effet « dethrombosant » de l'aspirine est bien demontre. II 
permet de reduire de 20 % la mortalite par rapport au placebo 
avec une efficacite identique a celle du thrombolytique seul (la 
streptokinase) f 63 l. 

Les inhibiteurs de la glycoproteine GP Ilb/IIIa administres an 
periangioplastie diminuent la mortalite a 3 jours de 32 % et 
multiplient par 3 le taux d'artere ouverte (flux TIMI 3) par 
rapport au placebo (16,8 % versus 5,4 % ; p < 0,01) dans l'etude 
ADMIRAL l 64 L En revanche, il n'existe pas de benefice clair 
d'une administration en amont de la salle de coronaro- 
graphie 1 65 L 

La nouveaute concerne les types et doses des agents anti- 
thrombotiques qui doivent etre adaptes en fonction des moda- 
lites de reperfusion (ou de l'absence reperfusion) et du risque 
individuel (notamment hemorragique) du patient. 

En cas d'angioplastie primaire 

Une dose de charge de clopidogrel (300 a 600 mg) est 
systematiquement recommandee (grade I) en plus de l'aspirine. 



L'administration d'abciximab obtient une recommandation de 
grade Ha tandis que les autres anti-GP Ilb/IIIa ont un niveau de 
recommandation plus faible (lib). L'interet d'une administration 
d'abciximab avait ete demontre chez les patients n'ayant pas 
recu de clopidogrel, mais sa place actuelle chez les patients 
ayant recu une dose de charge de clopidogrel (600 mg) reste a 
demontrer. Ainsi, l'etude FINESSE a montre que son administra- 
tion avant l'angioplastie n'apportait pas de benefice par rapport 
a son administration en salle de coronarographie I 65 ', et l'etude 
BRAVE-3 l'absence de benefice en termes de reduction de la 
zone infarcie chez les patients beneficiant d'une angioplastie 
primaire pour IDM DT+ dans les 24 heures apres le premier 
contact medical, et ayant recu 600 mg de clopidogrel [ 66 L 
Concernant les anticoagulants, l'heparine non fractionnee reste 
la reference l 66 l (grade I), la bivalirudine etant une alternative de 
grade Ha (reduction du risque hemorragique de 40 % compara- 
tivement a l'association HNF ou HBPM + anti-GP Ilb/IIIa, 
reduction de la mortalite toutes causes de 1 % a 30 jours au prix 
d'une augmentation des thromboses de stent dans l'etude 
HORIZON-AMI I 67 '. Le fondaparinux ne doit pas etre utilise 
(garde III) dans cette indication, car il est prothrombogene 
(augmentation non significative des deces et reinfarctus de 1 % 
a 30 jours, thromboses de catheter dans OASIS-6 f68 '). La 
thromboaspiration beneficie d'une mention nouvelle en cas 
d'angioplastie primaire (lib), car elle a demontre une reduction 
de la mortalite observee a 1 an dans l'etude TAPAS et une 
amelioration de la perfusion tissulaire myocardique (blush) I 69 - 
7 °1. Les systemes de protection distale n'ont quant a eux montre 
aucun benefice clinique et ne sont done pas recommandes 1 71 L 

En cas de fibrinolyse 

Le clopidogrel (75 mg/j permet d'eviter neuf evenements 
(deces, reinfarctus, AVC) pour 100 patients traites pendant 
2 semaines l 72 ' et permet de reduire de 20 % le taux de revascu- 
larisation urgente (liee a un evenement composite) a 30 jours 
apres une dose de charge de 300 mg comparativement au 
placebo, et sans augmentation des complications hemorragi- 
ques f 731 . Ainsi, une dose de charge de clopidogrel de 300 mg est 
recommandee si le patient a 75 ans ou moins (si le patient a 
plus 75 ans : pas de dose de charge), en plus de l'aspirine, qui 
avait montre son efficacite dans l'etude ISIS2 t 63 l. L'enoxaparine 



Premier contact medical 



Temps 
Li mite 



Hopital disposant d'une PCI 24/7 



2 h 



Samu 



PCI non disponible 



Angioplastie primaire 



PCI < 2 h possible(a) < 





PCI < 2 h impossible 












Fibrinolyse prehospitaliere( b ) 



12 h 



Angioplastie de sauvetage 



Echec 



Succes 



24 h 



Angiographie 
(> 3 h apres le debut de la fibrinolyse) 



Figure 9. Arbre decisionnel. Algorithme de choix de la technique de reperfusion (adapte des recommandations de I'European Society of Cardiology - ESC 
2008 l 2 '). (a) Si le debut des symptomes date de moins de 2 heures, le delai de percutaneous coronary intervention (PCI) est reduit a 90 minutes (region etendue 
du myocarde visible viable et faible risque hemorragique) ; <b) des que possible. Samu : service d'aide medicale urgente. 
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Tableau 18. 

Anticoagulants dans les strategies de revascularisation. 

PCI primaire 

Heparine (I) 



Bivalirudine (IIA) 

Fibrinolyse 

Enoxaparine (I) 



Heparine (I) 



Fondaparinux (IIA) 

Sans reperfusion 

Fondaparinux (IB) 
Enoxaparine (IB) 
Heparine (IB) 



Bolus i.v. 100 U/kg (60 U/kg si anti-GP Ilb/IIIa), 
ACT 250-350 secondes (200-250 secondes si anti- 
GP Ilb/IIIa), arret en fin de procedure 
Bolus i.v. 0,75 mg/kg puis 1,75 mg/kg par heure ; 
arret en fin de procedure 



Si patient age de moins de 75 ans et creatinine 

< 221 pmol/1 (homme) et < 177 pmol/1 (femme) : 

bolus i.v. 30 mg puis apres 15 minutes s.c. 1 mg/kg 

par 12 heures (maximum : 100 mg/s.c. pendant 

24 heures) jusqu'a la sortie, maximum : 8 jours 

Si patient age de plus de 75 ans : pas de bolus i.v., 

s.c. 0,075 mg/kg par 12 heures (maximum : 

75 mg/s.c. pendant 24 heures) 

Si clairance < 30 ml/min : pas de bolus, 

0,75 mg/kg par 24 heures 

Bolus i.v. 60 U/kg, maximum : 4 000 U puis i.v. 

12 U/kg/h, maximum : 1 000 U/h, aPPT 50- 

70 secondes a h3 h6 hl2 h24, pendant 

24-48 heures 

Bolus i.v. 2,5 mg, puis s.c. 2,5 mg/24 h pendant 
8 jours ou jusqu'a la sortie de l'hopital 



Memes doses que pour la fibrinolyse 



PCI : percutaneous coronary intervention ; i.v. intraveineux ; U : unites ; UI : unites 
internationales ; s.c. : sous-cutane ; aPTT : temps de thromboplastine activee ; 
ACT : angioplastie coronaire transtuminale. 



est l'anticoagulant de choix, quel que soit l'agent fibrinolytique 
ou l'age du patient, car elle augmente le benefice clinique net 
(absence de deces, infarctus non fatal ou hemorragie intracra- 
nienne) comparativement a l'heparine, sous reserve de l'absence 
d'administration de bolus prehospitalier et d'une adaptation des 
doses chez les sujets de plus de 75 ans et les insuffisants renaux 
(clairance inferieure a 30 ml/min) 1741 . L'HNF ameliore le taux 
d'artere ouverte dans les heures et les jours qui suivent la 
fibrinolyse, sans difference entre une administration i.v. ou 
s.c. f621 , et sans benefice d'une administration prolongee sur la 
prevention des reocclusions. L'administration d'HNF doit done 
etre limitee a 24-48 heures postfibrinolyse, et monitoree etroite- 
ment par 1'aPTT, des valeurs superieures a 70 etant associees a 
une plus forte mortalite, hemorragies et reinfarctus. Enfin, le 
fondaparinux s'est avere superieur a l'HNF en cas d'administra- 
tion de streptokinase (diminution des deces et reinfarctus) l 68 l. 
Les antithrombiniques directs ne sont pas recommandes en cas 
de fibrinolyse (agents specif iques). Les anti-GP Ilb/IIIa ne doivent 
pas etre administres, car ils augmentent les complications 
hemorragiques sans diminuer la mortalite ' 74 l. 

En l'absence de reperfusion 

Le clopidogrel doit etre administre sans dose de charge, en 
plus de l'aspirine. L'anticoagulant de choix est le fondapari- 
nux f 68 ' (ou enoxaparine, ou HNF, classe I) (Tableaux 18 et 19). 

Dans tous les cas, et en l'absence de contre-indication, il est 
recommande de faire une coronarographie systematiquement 
chez les patients qui ne beneficient pas d'une angioplastie 
primaire, dont le delai est variable : immediat en cas d'echec de 
la fibrinolyse (grade Ha), differe de 3 a 24 heures en cas de 
succes de la fibrinolyse (grade Ha), et avant la sortie en l'absence 
de reperfusion. La periode de 3 a 24 heures apres une fibrino- 
lyse efficace (regression du ST superieure a 50 %, disparition de 
la douleur et arythmies de reperfusion) vise a eviter la periode 
prothrombotique perifibrinolyse tout en evitant la reocclusion. 



Tableau 19. 

Antiagregants plaquettaires dans les strategies de revascularisation. 
Angioplastie primaire 

Aspirine Dose orale 150-325 mg ou i.v. 

Clopidogrel 250-500 mg " 

Anti-GP Ilb/IIIa : abciximab D °se de charge 300-600 mg 
(de preference) b 

Bolus i.v. 0,25 mg/kg puis 0, 125 ug/kg par 
minute i.v.s.e. (maximum : 10 pg/min sur 
12 heures) 



Fibrinolyse 

Aspirine 
Clopidogrel 

Sans reperfusion 

Aspirine 
Clopidogrel 



Dose orale 150-325 mg ou i.v. 250 mg ; 
Charge 300 mg si < 75 ans ; 75 mg 
si > 75 ans b 



Dose orale de 150-325 mg : 
Dose orale de 75 mg b 



i.v. : intraveineux ; i.v.s.e. : intraveineux a la seringue electrique. 

a Dose d'antiagregant plaquettaire selon la strategie de reperfusion : 

d'entretien 75-160 mg/j a vie. 

b Puis 75 mg/j pendant 1 an. 



dose 



Tableau 20. 

Prevention et traitement du no-reflow. 



Prevention 

Thromboaspiration (IlaB) 
Abciximab 

Traitement 

Adenosine i.v.s.e. (IlbB) 
Adenosine intracoronaire (IlbC) 
Verapamil intracoronaire (IlbC) 



0,25 mg/kg bolus puis perfusion : 
0, 125 ug/kg par minute pendant 
12-24 heures 



70 ug/kg par minute i.v.s.e. 
pendant 3 heures (per- et post-PCI) 
Bolus 30-60 pg pendant la PCI 
0,5-1 mg pendant la PCI 



PCI : percutaneous coronary intervention ; i.v.s.e. : intraveineux a la seringue 
electrique. 



L'etude CARESS a montre un meilleur pronostic avec un 
controle coronarographique systematique qu'avec une strategie 
conservatrice dans ce cas f 75 L 

Pontage aortocoronaire 

Le pontage aortocoronaire peut etre necessaire en urgence 
(echec de PCI, occlusion non dilatable, complication mecani- 
que, rupture, insuffisance mitrale, communication intraventri- 
culaire [CIV]), ou secondairement, apres angioplastie de l'artere 
coupable (stent nu). 

Complications possibles 

« No-reflow » 

C'est une complication classique qui touche 10 % a 40 % des 
patients qui beneficient d'une strategie de reperfusion a la phase 
aigue d'un IDM ST+. Elle correspond a des anomalies de la 
microcirculation multifactorielle (embolisation thrombotique ou 
atheromateuse, debris, lesion de reperfusion, rupture microvas- 
culaire, dysfonction endothelial, inflammation et cedeme 
myocardique). Elle est definie par un flux TIMI inferieur 
a 3 apres angioplastie ou TIMI 3 avec un blush (MBG) 0 ou 1 ou 
une resolution du segment ST a H4 inferieur a 70 % 1761 . Le 
no-reflow est associe a une ischemie prolongee, et a un pronostic 
pejoratif (arythmies, troubles hemodynamiques, complica- 
tions) [ 77 L Sa correction ameliore le remodelage et doit etre 
tentee par differentes mesures rapportees dans le Tableau 20. 

Choc cardiogenique 

Le choc cardiogenique est defini par une pression arterielle 
systolique (PAS) inferieure a 90 mmHg associee a une pression 
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capillaire pulmonaire (Pcap) superieure a 20 mmHg ou a un 
index cardiaque (IC) inferieur a 1,8 1/min/m 2 , suite a une 
necrose myocardique etendue, ou par le besoin de recourir a des 
inotropes ou a un ballon de contre-pulsion intra-aortique pour 
maintenir une PAS superieure a 90 mmHg et un IC supe- 
rieur 1,8 1/min/m 2 . La revascularisation doit se faire en urgence 
apres mise en place d'un ballon de contre-pulsion intra- 
aortique (BCPIAO) f 78 l ; l'assistance circulatoire est un pont vers 
la transplantation cardiaque en cas d'echec de ces mesures [79] . 

Insuffisance cardiaque 

L'insuffisance cardiaque doit etre prise en charge a court, 
moyen et long termes de facon classique. 

Complications mecaniques 

Les complications mecaniques sont pour la plupart clinique- 
ment bruyantes et de pronostic pejoratif : 

• la rupture de paroi libre du VG est rapidement fatale si elle 
est aigue ; la rupture subaigue (recidive de douleur thoraci- 
que, ST+, defaillance hemodynamique, tamponnade echogra- 
phique par hemopericarde) est recuperable seulement par une 
chirurgie urgente ; 

• la rupture septale (CIV) se traduit par une defaillance hemo- 
dynamique brutale, associee a un souffle systolique en 
echarpe recent, et a un shunt gauche-droite ventriculaire 
echographique. La chirurgie doit etre envisagee dans un delai 
variable (en urgence en cas de choc, sinon, elle n'est pas 
consensuelle compte tenu d'un tissu friable postnecrose) f 80 L 
La mise en place d'un BCPIAO est recommandee ; 

• la fermeture percutanee reste anecdotique. 
L'insuffisance mitrale (IM) ischemique survient classiquement 

dans les 2 a 7 jours apres l'infarctus ; elle peut etre secondaire a : 

• une dysfonction de piliers, cause la plus frequente ; 

• une dilatation de l'anneau par dilatation et dysfonction VG ; 

• une rupture de pilier, le plus souvent posteromediane suite a 
un infarctus dans le territoire de la coronaire droite ou 
circonflexe. Le diagnostic est clinique (insuffisance cardiaque 
gauche et souffle systolique mitral recent) et echographique 
(mecanisme de la fuite). L'urgence chirurgicale (remplace- 
ment valvulaire ou plastie) depend de la tolerance clinique de 
1'IM, qui peut etre temporisee par un BCPIAO. 

Troubles du rythme cardiaque 

Les troubles du rythme cardiaque sont frequents, parfois 
revelateurs a la phase aigue. Les traitements figurent dans le 
Tableau 21 et doivent etre mis en ceuvre le plus rapidement 
possible en cas de mauvaise tolerance. Les troubles du rythme 
ventriculaires doivent dans tous les cas faire rechercher un 
facteur declenchant : recurrence ischemique, anomalie metabo- 
lique (potassium, magnesium), insuffisance cardiaque, hypoxie, 
etc. A la phase aigue, ces troubles sont associes a une plus forte 
mortalite intrahospitaliere mais sans valeur pronostique a 
moyen et long termes t 81 L La fibrillation auriculaire (FA) est 
frequente (10 % a 20 % des cas) et est associee a une plus forte 
survenue d'AVC et une plus forte mortalite r82 F Elle doit etre 
anticoagulee et respectee si elle est bien toleree I 83 L Les BAV 
sont frequents (7 %), permanents dans 5,3 % des cas, et associes 
a une plus forte mortalite (liee a une plus grande etendue de la 
necrose). Le pacing est indique en cas de mauvaise tolerance, 
privilegie dans les IDM anterieurs (echappement nodal bas, ou 
preventif en cas de BBG recent a haut risque de BAV) ; le pacing 
permanent n'est envisage qu'apres 14 jours de troubles de 
conduction permanents f 84 l (Tableau 22). 

Les complications non specifiques sont traitees dans un 
chapitre dedie. 

Que faire en cas de reinfarctus ? 
Definition 

La definition du reinfarctus repose sur les facteurs suivants : 

• symptomes ischemiques de plus de 20 minutes ; 

• ECG : elevation du ST superieure ou egale a 0,1 mV en cas de 
ST+ preexistant, ou nouvelle onde Q pathologique dans au 
moins deux derivations contigues ; 



Tableau 21 . 

Prise en charge des arythmies et des troubles de la conduction a la phase 



aigue. 


TV ou FV mal toleree 


Cardioversion electrique 


TV soutenue mal toleree 


Amiodarone i.v. (IlaB) 


refractaire au CCE 


Lidocaine ou sotalol i.v. (IlaC) 




Ahlatinn Hp TV pn pas Hp TV rpfrartairp on 
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recurrente apres cardioversion et 




traitement medical (IlaC) 


Salves de TV 


Amiodarone ou sotalol ou autre 


monomorphe non 


betabloquant i.v. (IlaC) 


soutenue symptomatiques 




et repetees a 




TV polymorphe 


Discuter coronarographie en urgence (IC) 


QT normal 


Sotalol ou autre betabloquant ou 




amiodarone ou lidocaine i.v. (IC) 


QT allonge 


Correction electrolytique, magnesium, 




pacing (overdrive), isoproterenol, lidocaine 




(IC) 


Fibrillation atriale : 


Betabloquant ou AC ND i.v. b (IC) 


controle de la frequence 


Amiodarone i.v. (baisser la reponse 




ventriculaire rapide et ameliorer la 




ioncnon voj (ic^) 




Digitalique i.v. si IC ou dysfonction VG 




severe (IlbC) 




Cardioversion electrique si instabilite 




Vi pm nHvn ami m ip mi rnntrnlp inaHpnnat 
iiciiiL/u y iidiiiiu uc i , li Luiiuuic iimucuLiui 




du rythme sous traitement medical (IC) 


Fibrillation atriale : 


HNF ou HBPM (IC) 


anticoagulation 




Bradycardie sinusale 


Atropine i.v. (IC) 


+ hypotension 


Pacing temporaire si echec (IC) 


BAV II Mobitz 2 ou BAV III 


Atropine i.v. (IC) 


avec bradycardie, 


Pacing temporaire si echec (IC) 


hypotension ou 




insuffisance cardiaque 





bpm : battements par minute ; FV : fibrillation ventriculaire ; BAV : bloc 
auriculoventriculaire ; VG : ventricule gauche ; IC : insuffisance cardiaque ; i.v. : 
intraveineux ; HNF : heparine non fractionnee ; HBPM : heparine de bas poids 
moleculaire ; TV : tachycardie ventriculaire ; CCE : choc electrique externe ; AC 
ND : antagoniste calcique non dihydropirydine (verapamil, diltiazem). 
a Les salves de tachycardie ventriculaire non soutenue (TVNS) (< 30 secondes) et le 
rythme idioventriculaire accelere (RIVA) (<120bpm)asymptomatiquene doivent 
pas beneficier de traitements specifiques, car ils ne sont pas predictif s de FV. 
b En l'absence de signes d'insuffisance cardiaque, de bronchospasme ou de BAV. 



• CK-MB ou troponine : un prelevement immediat doit etre fait 
et un second 3-6 heures apres. Le reinfarctus est defini par 
une valeur superieure a 99 e percentile URL et une augmenta- 
tion superieure a 20 % entre les deux prelevements. 

Conduite a tenir 

Le patient doit etre immediatement transfere en salle de 
coronarographie (pour angioplastie de sauvetage en cas de 
fibrinolyse prealable). Si c'est impossible, une nouvelle fibrino- 
lyse peut etre envisagee uniquement si 1'IDM est etendu et en 
l'absence de haut risque hemorragique (sinon le traitement 
medical est equivalent) ' 58 '. 

Cas particuliers 

Infarctus du ventricule droit 

C'est la triade hypotension plus turgescence jugulaire plus pou- 
mons clairs en cas de IDM ST+ inferieur, elevation du segment ST 
en V4R et/ou de V1-V3 avec ondes Q. L'echographie confirme le 
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Tableau 22. 

Doses intraveineuses (i.v.) recommandees des differents antiarythmiques. 



Amiodarone 



Esmolol 

Metoprolol 

Atenolol 

Propanolol 

Digoxine 

Lidocai'ne 

Sotalol 

Verapamil 
Diltiazem 
Atropine 

Isoproterenol 



ISO mg sur 10 minutes puis 150 mg sur 10-30 minutes 

si besoin (maximum : 6-8 bolus/24 h) puis 1 mg/min 

sur 6 heures puis 0,5 mg/min si besoin 

500 ug/kg sur 1 minute, puis 50 ug/kg par minute sur 

4 minutes puis 60-200 ug/kg par minute 

2,5-5 mg sur 2 minutes (maximum 3 doses) 

5-10 mg (1 mg/min) 

0,15mg/kg 

0,25 mg/2 h, max 1,5 mg 
0,5-0,75 mg/kg 

20-120 mg sur 10 minutes (0,5-1,5 mg/kg), repete 

toutes les 6 heures (maximum : 640 mg/24 h) 

0,075-0,15 mg/kg sur 2 minutes 

0,25 mg/kg sur 2 minutes 

Bolus 0,5 mg, repete, maximum : 1,5-2 mg 

(0,04 mg/kg) 

0,05-0,1 ug/kg par minute, maximum : 2 ug/kg par 
minute, selon la FC et le rythme 



Tableau 23. 

Doses et types des inhibiteurs de I'enzyme de conversion (IEC) et 
antagoniste des recepteurs de I'angiotensine II (ARAM) recommandes 
dans le postinfarctus. 



FC : frequence cardiaque. 



diagnostic. La prise en charge doit preserver la precharge (remplis- 
sage prudent) en evitant tout vasodilatateur (opioi'des, nitres, 
diuretiques, IEC, ARAII), d'autant qu'il existe une hypotension 
et/ou un etat de choc. Les troubles du rythme et de la conduction 
doivent etre corriges. La revascularisation precoce restaure 
l'hemodynamique (angioplastie primaire, fibrinolyse en cas 
d'hypotension sans angioplastie possible) [85 * 86 L 

Diabetiques 

Les diabetiques concernent 20 % des IDM ST+, ont une mor- 
tality double, des symptomes atypiques, et sont sous-traites, 
bien que les therapeutiques, y compris la fibrinolyse, soient au 
moins aussi efficaces que chez les non-diabetiques. Le controle 
glycemique doit etre realise par insuline i.v. avec relais par 
antidiabetiques oraux ou insulinotherapie, avec un objectif 
glycemique compris entre 5 et 7,8 mmol/1, en evitant hyper- et 
hypoglycemics, les deux etant associees a un pronostic 
pejoratif I 87 - 89 ! . 

Patients insuffisants renaux 

Ces patients ont une plus forte mortalite que les autres a 
2 ans, du fait qu'ils sont sous-traites (risque hemorragique et de 
nephropathie induite), et qu'ils ont un risque ischemique eleve. 
Les recommandations de prise en charge sont pour autant les 
memes que pour les patients sans insuffisance renale, en 
prenant en compte le risque de nephrotoxicite induite par les 
PCI et les traitements oraux (IEC, ARAII, diuretiques). 

Quelles sont les nouveautes ? 

On constate la superiority de I'enoxaparine par rapport a I'HNF 
en association avec la thrombolyse pour prevenir les evene- 
ments ischemiques d'origine coronaire (deces/IDM/recidives 
ischemiques) (11,4 % versus 15,4 %; p = 0,0002) pour une 
tolerance identique f 21 l. 

// n'y a pas d'interet a associer les inhibiteurs de la GP Ilb/IIIa a 
la thrombolyse a dose reduite. lis reduisent significativement les 
recidives d'infarctus precoce, mais au prix d'une augmentation 
significative de l'incidence d'accidents hemorragiques 



majeurs 



[21, 22] 



En revanche, I' association des inhibiteurs de la GP Ilb/IIIa a 
I' angioplastie avec stent reduit de 50 % la morbimortalite 
coronaire par rapport au placebo l 2 °l. II s'agit d'une avancee 
majeure dans la mesure ou l'angioplastie primaire avec stent 
n'apportait guere de benefice par rapport a l'angioplastie au 
ballon seul en l'absence d'inhibiteurs de la GP Ilb/IIIa. 



DCI 


Etude princeps 


Dose initiale 


Dose optimale 


Lisinopril 


GISSI-3 l 9 °l 


5mg 


10 mg/j * 


Captopril 


TCTC A [911 

SAVE I 92 l, 
CHINESE l 93 l 


D,Zj 1Z,J HZ, 

25 mghl2 a 


mrr/1 9 Vi a 
JU illg/ 1^ 11 


Zofenopril 


SMILE Pfl 


7,5 mg, 7,5 mghl2 a 


30 mg/12 h a 


Ramipril 


AIRE PS] 


2,5mg/12h 


5mg/12hJ2 a 


Trandolapril 


TRACE l 96 l 


0,5 mg/j 


4 mg/j a 


Valsartan 


VALIANT r 97 l 


20 mg/12 h puis 
40 mg/12 h semaine 2 
puis 80 mg/12 h 
semaine 3 a 


160 mg/j en 
3 mois a 


Losartan 


OFTIMAAL nsi 


12,5 mg/j 


50 mg/j a 


Eplerenone 


EPHESUS l 98 l 


25 mg/j 


50 mg/j a 



DCI : denomination commune intemationale. 
" En cas de bonne tolerance. 



Quelles sont les perspectives ? 

Confirmer I'interet du manage de la pharmacologic avec la 
reperfusion mecanique a la phase aigue de I'IDM, comparer 
l'angioplastie primaire avec ou sans anti-GP Ilb/IIIa a l'angio- 
plastie facilitee (demi-dose de thrombolytique plus 
anti-GP Ilb/IIIa). 

Developper les outils pharmacologiques pour prevenir le phenomene 
de « no reflow » lie a une obstruction de la circulation capillaire 
(10 % a 15 % des cas) en prevenant la thrombose du lit 
microvasculaire (agents antithrombotiques) et en luttant contre 
les phenomenes inflammatoires (agents anticomplement, agents 
antiadhesion cellulaire). 

Developper une prise en charge prehospitaliere plus efficace : cela 
passe premierement par l'education de la population medicale 
et non medicale a la bonne utilisation des reseaux d'urgence 
afin de reduire les delais de prise en charge (15 minutes de 
douleur thoracique : appeler le « 15 »), deuxiemement par le 
developpement des strategies de reperfusion prehospitalieres. 

Mieux definir la place de ces traitements chez le sujet age dont le 
diagnostic est souvent fait tardivement et qui presente le plus 
d'effets secondaires de ces strategies de reperfusion, mais aussi 
le benefice le plus important. 

Prevention secondaire 

Les principales nouveautes sont (Tableaux 23 a 25) : 

• le maintien de la double antiagregation plaquettaire (aspirine 
et clopidogrel) pendant 1 an (grade Ha), quel que soit le 
traitement initial. Bien que ne reposant sur aucune etude 
specifique des SCA ST+ (elle est fondee sur les resultats de 
l'etude CURE menee sur les SCA sans sus-decalage du seg- 
ment ST), cette recommandation est logique puisque les deux 
entites ont la meme physiopathologie. L'association aux 
anticoagulants oraux (justifies, FA, valves, etc.) reste proble- 
matique en cas de stent et sans preuve tangible : dans tous les 
cas, pas de stent actif, courte association bitherapie antiagre- 
gante et anticoagulants en cas de faible risque hemorragique, 
courte association clopidogrel et anticoagulants possible en 
cas de haut risque hemorragique I"l ; 

• les betabloquants oraux sont indiques dans tous les cas (grade 
I) en l'absence de contre-indication. L'utilisation des betablo- 
quants i.v. est non recommandee en routine ; 

• les IEC sont recommandes chez tous les patients ayant une 
FEVG inferieure ou egale a 40 % ou des signes d'insuffisance 
cardiaque, meme transitoire (grade I), et doivent etre debutes 
des les 24 premieres heures en l'absence d'hypotension 
(reduction de la mortalite a 30 jours, benefice maximal dans 
les 7 premiers jours) [90 < 91 ' ; leur place est plus discutee chez 
tous les patients sans distinction (grade Ha) du fait des risques 
d'hypotension et d'insuffisance renale en phase aigue et d'un 
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Tableau 24. 

Traitement medical au long cours apres syndrome coronaire aigu avec 
sus-decalage du segment ST (SCA ST+). 

Antiagregants/ anticoagulants 

Aspirine (75-100 mg/j) chez tous les patients IA 
Clopidogrel (75 mg/j) pendant 12 mois quel que soit le IlaC 
traitement initial 

Clopidogrel (75 mg/j) chez tous les patients en cas de contre- IB 
indication a l'aspirine 

AVK (INR 2-3) en cas d'intolerance a l'aspirine et au clopidogrel IlaB 
AVK quand indique (FA, thrombus VG, valve mecanique) IA 
AVK (INR 2-3) en plus de l'aspirine (75-100 mg/j) en cas de haut IlaB 
risque thromboembolique a 

Betabloquants 

Chez tous les patients en 1'absence contre-indication, quelles que IA 
soient la PA et la FEVG 

IEC/ARAII 

IEC chez tous les patients en 1'absence contre-indication, quelles IlaA 
que soient la PA et la FEVG 

ARAII chez tous les patients qui ne tolerent pas les IEC quelles IlaC 
que soient la PA et la FEVG 

Statines 

Chez tous les patients en 1'absence contre-indication, quel que IA 
soit le niveau de cholesterol, initiees des que possible, objectifs de 
LDL < 100 mg/dl 

Vaccination antigrippale 

Chez tous les patients IB 

INR : international normalized ratio ; IEC : inhibiteurs de l'enzyme de conversion ; 
ARAII : antagoniste des recepteurs de l'angiotensine II ; LDL : low density 
lipoprotein ; FEVG : fraction d'ejection du ventricule gauche ; PA : pression 
arterielle ; FA : fibrillation auriculaire ; VG : ventricule gauche. 
a Les antivitamine K (AVK) doivent etre evites en association a l'aspirine et au 
clopidogrel apres implantation d'un stent, d'autant qu'il existe un risque 
hemorragique eleve (IlbC). 

benefice limite chez les patients a bas risque. Le valsartan est 
une alternative de grade I, en cas d'intolerance aux IEC si la 
FEVG est inferieure ou egale 40 % ou en cas d'insuffisance 
cardiaque ; 

• les antialdosterones (eplerenone) sont indiques en cas 
d'insuffisance cardiaque associee a une FEVG inferieure ou 
egale a 40 % (grade I) en 1'absence d'insuffisance renale et 
d'hyperkaliemie ; 

• les statines sont recommandees chez tous les patients, quel 
que soit leur niveau de cholesterol initial, en 1'absence de 
contre-indication. L'objectif du LDL-cholesterol est inferieur 
a 1 g/1 (grade I), et inferieur a 0,8 g/1 chez les patients a 
risque eleve (grade Ha). En cas d'intolerance aux statines, les 
fibrates ont une recommandation de grade Ha (si le high 
density lipoprotein [HDL] -cholesterol est inferieur a 0,4 g/1 ou 
les triglycerides [TG] inferieures a 1,5 g/1) ; 

• l'implantation d'un defibrillateur est recommandee (grade I) 
en cas de FEVG inferieure a 30 %, associee a une classe 
fonctionnelle egale ou superieure a II ou III NYHA sous 
traitement medical optimal, et doit etre differee d'au moins 
40 jours apres l'infarctus (3 mois en cas de geste de revascu- 
larisation). L'indication est raisonnable (grade Ha en cas de 
FEVG inferieure a 30 % en 1'absence d'insuffisance cardia- 
que) ; 

• les conseils et la mise en ceuvre de conduite de vie (psycho- 
logiques, socioeconomiques, d'activite physique reguliere, 
d'arret du tabac, de controle du poids, d'un regime adapte) 
doivent etre delivres pendant et apres l'hospitalisation. 

Quelles sont les questions en suspens ? 

Les questions en suspens sont : 

• l'interet de l'angioplastie au-dela de la 12 e heure ; 

• le traitement a debuter avant le transfert vers un centre 
d'angioplastie ; 



Tableau 25. 

Prevention secondaire et prise en charge des facteurs de risque 
cardiovasculaire. 

Arret du tabac 

Rechercher un tabagisme actif/passif a chaque visite et tenter de I 
le faire arreter 

Bupropion et nicotine en cas de poursuite du tabac I 
Antidepresseurs Ha 

Activite physique 

Exercice physique modere en aerobie (guide par l'epreuve IB 
d'effort) au moins 5 fois/semaine 

Programmes de readaptation cardiaque (medicalises) pour les IB 
patients a haut risque 

Diabete 

Regies hygienodietetiques et traitement (objectif HBalC < 6,5 %) IB 
Prise en charge intensive des autres facteurs de risque (HTA, IB 
obesite, dyslipidemie) 

Coordination avec un diabetologue IC 
Dietetique et controle du poids 

Perte de poids si IMC > 30 kg/m 2 et tour de taille > 102/88 cm IB 
(homme/femme) 

Regime pauvre en sel et en graisses saturees, riche en fruits, IB 
legumes et poisson 

Augmentation de la consommation d'acides gras riches en IlbB 
omega-3 (poissons gras) 

Supplementation par 1 g d'omega-3 en cas de faibles apports IlaB 
alimentaires 

Consommation moderee d'alcool non deconseillee IB 
Controle de la PA 

RHD et traitement pour PA < 1 30/80 mmHg IA 
Lipides 

Statines chez tous les patients en 1'absence de contre-indication, IA 
quel que soit le taux de cholesterol initial, debute le plus tot 
possible, objectif LDL-cholesterol < 100 mg/dl (2,5 mmol/1) 
LDL-cholesterol < 80 mg/dl (2,0 mmol/1) chez les patients a haut IlaA 
risque 

RHD surtout si TG > 1 50 mg/dl (1,7 mmol/1) et/ou HDL- IB 
cholesterol < 40 mg/dl (1,0 mmol/1) 

Fibrates et omega-3 en cas d'intolerance aux statines, surtout si IlaB 
TG > 150 mg/dl (1,7 mmol/1) et/ou HDL-cholesterol < 40 mg/dl 



(1,0 mmol/1) 

Insuffisance cardiaque et dysfonction du VG 

Betabloquants chez tous les patients a IA 

IEC chez tous les patients a IA 

ARAII (valsartan) en cas d'intolerance aux IEC a IB 

Antialdosterone si FEVG < 40 % et signes d'insuffisance IB 



cardiaque ou diabete si creatinine < 2,5 mg/dl chez l'homme et 
< 2,0 mg/dl chez la femme et potassium < 5,0 mmol/1 
DAI si FEVG < 35 % et QRS > 120 ms et classe III-IV NYHA sous IA 
traitement medical optimal (en 1'absence d'hibernation) 

Prevention de la mort subite 

DAI si FEVG < 30-40 % et NYHA > II-III au moins 40 jours apres IA 
1TDM 

DAI si FEVG < 30-35 % et NYHA I au moins 40 jours apres 1TDM IlaB 

HTA : hypertension arterielle ; IMC : indice de masse corporelle ; RHD : regies 
hygienodietetiques ; TG : triglycerides ; LDL : low density lipoprotein ; HDL : high 
density lipoprotein ; VG : ventricule gauche ; IEC : inhibiteurs de l'enzyme de 
conversion ; ARAII : antagoniste des recepteurs de l'angiotensine II ; FEVG : 
fraction d'ejection du ventricule gauche ; DAI : defibrillateur auto-implantable ; 
NYHA : New York Heart Association ; IDM : inf arctus du myocarde. 
a En 1'absence de contre-indication. 



• le traitement des patients stentes necessitant un traitement 
par AVK. 
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Point important 

Que faut-il retenir ? 

• Mieux reconnaTtre les cas difficiles. 

• Mettre en route le plus precocement possible un 
traitement de reperfusion, quel qu'il soit. 

• Privilegier I'angioplastie en cas de choc cardiogenique. 

• Les multiples options d'anticoagulation dont le choix 
depend du risque relatif ischemique/hemorragique. 

• Les associations d'antithrombotiques de plus en plus 
puissants comme therapeutiques adjuvantes des 
strategies de reperfusion. 

• L'utilisation des inhibiteurs de la CP llb/llla doit etre 
faite en cas d'angioplastie primaire, et la 
thromboaspiration en cas de forte composante 
thrombotique. 
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